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  ﭼﮑﻴﺪﻩ
ﻋﻠﺖ ﻧﻘﺺ ﺩﺭ ﺗﺮﺷﺢ ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﻭ ﻳﺎ ﻧﻘﺺ ﺩﺭ ﻫﺎﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪﺗﺮﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﮐﺮﺑﻮﻫﻴﺪﺭﺍﺕﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺩﻳﺎﺑﺖ ﺷﺎﻳﻊ :ﺯﻣﻴﻨﻪ
ﻧﮑﺮﺍﺱ ﻫﺎﻱ ﺑﺘﺎﻱ ﭘﺎﺑﻪ ﺑﺮﺭﺳﻲ ﻧﻘﺶ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﺩﺭ ﻣﻘﺎﻭﻣﺖ ﺳﻠﻮﻝ ﭘﮋﻭﻫﺶ ﮐﻨﻮﻧﯽﮔﺮﺩﺩ. ﺩﺭ ﻫﺎﻱ ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻨﻲ ﻭ ﻳﺎ ﻫﺮ ﺩﻭ ﺍﻳﺠﺎﺩ ﻣﻲﻋﻤﻠﮑﺮﺩ ﮔﻴﺮﻧﺪﻩ
  ﺩﺭ ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳﻴﻦ ﭘﺮﺩﺍﺧﺘﻪ ﺷﺪ.
)ﺁﺏ ﻭ ﻏﺬﺍﻱ  ۱ ﮔﺮﻡ ﻣﻮﺭﺩ ﺑﺮﺭﺳﻲ ﻗﺮﺍﺭ ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﮔﺮﻭﻩ ۰۲۲ﻭﺯﻥ ﻣﺘﻮﺳﻂ  ﻣﻮﺵ ﺻﺤﺮﺍﻳﻲ ﻧﺮ ﺑﺎﻟﻎ ﺑﺎ ۶۵ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺠﺮﺑﻲ  :ﻫﺎ ﻣﻮﺍﺩ ﻭ ﺭﻭﺵ
 ۵ﺕ ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣﻲ ﺷﺪﻩ(، ﮔﺮﻭﻩ )ﺣﻴﻮﺍﻧﺎ ۴ ﮔﺮﻭﻩ ﻦ(ﻴﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳ ﺣﻴﻮﺍﻧﺎﺕ ﺩﻳﺎﺑﺘﻲ ﺷﺪﻩ ﺑﺎ) ۳ )ﺗﺰﺭﻳﻖ ﺭﻭﻏﻦ ﺯﻳﺘﻮﻥ(، ﮔﺮﻭﻩ ۲ ﮐﺎﻓﻲ(، ﮔﺮﻭﻩ
 (ﻲﻦ+ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ ﺟﻨﺴﻴ+ﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳﻲ)ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ ﺟﻨﺴ ۷ ﻦ(، ﮔﺮﻭﻩﻴ+ﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳﻲ)ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ ﺟﻨﺴ ۶ ﻦ(، ﮔﺮﻭﻩﻴ)ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣﻲ+ﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳ
ﺷﺪﻥ ﺩﺭ ﻣﺪﺕ ﭼﻬﺎﺭ ﻫﻔﺘﻪ ﭘﻴﺶ ﺍﺯ ﺩﻳﺎﺑﺘﻲ ﺑﻪ ﺑﺪﻥ ﻠﻮﮔﺮﻡ ﻭﺯﻥﻴﻫﺮ ﮐ ﻱﮔﺮﻡ ﺑﻪ ﺍﺯﺍﻲﻠﻴﻣ ۰۵ ﻣﻘﺪﺍﺭﻫﺎﻱ ﺻﺤﺮﺍﻳﻲ ﻧﺮ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﺍﻧﺎﻧﺘﺎﺕ ﺭﺍ ﺑﻪﻣﻮﺵ
ﺻﻮﺭﺕ ﺗﺰﺭﻳﻖ ﻋﻀﻼﻧﻲ ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ ﮐﺮﺩﻧﺪ. ﺑﺮﺍﻱ ﺍﻟﻘﺎﺀ ﺩﻳﺎﺑﺖ ﺩﺭ ﻭ ﺑﻪ ۷ ﺶ ﻭ ﺩﻭ ﻫﻔﺘﻪ ﺑﻌﺪ ﺍﺯ ﺩﻳﺎﺑﺘﻲ ﺷﺪﻥ ﺩﺭ ﮔﺮﻭﻩﻴﻣﺪﺕ ﭼﻬﺎﺭ ﻫﻔﺘﻪ ﭘﻭ ﺑﻪ ۶ ﮔﺮﻭﻩ
ﻠﻮﮔﺮﻡ ﻭﺯﻥ ﻴﻫﺮ ﮐ ﻱﮔﺮﻡ ﺑﻪ ﺍﺯﺍﻲﻠﻴﻣ ۰۶ﻣﻘﺪﺍﺭ ( ﺑﻪhcirdrA-amgiS 0310S; ZTS)(nicotozotpertSﻦ )ﻴﺣﻴﻮﺍﻧﺎﺕ ﺩﺍﺭﻭﻱ ﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳ
 ۶۱ﻭﻳﺮﺍﻳﺶ  SSPSﺍﻓﺰﺍﺭ ﺑﺎ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﻧﺮﻡ ﻫﺎﻞ ﺩﺍﺩﻩﻴﺗﺤﻠ ﺻﻮﺭﺕ ﺗﻚ ﺩﻭﺯ ﻭ ﺩﺭﻭﻥ ﺻﻔﺎﻗﻲ ﺗﺰﺭﻳﻖ ﮔﺮﺩﻳﺪ.ﺭ ﺑﺎﻓﺮ ﺳﻴﺘﺮﺍﺕ ﺣﻞ ﺷﺪﻩ ﺑﻮﺩ ﺑﻪﮐﻪ ﺩﺑﺪﻥ 
   ﺻﻮﺭﺕ ﮔﺮﻓﺖ.
ﺷﺪﻩ(  ﻲﺎﺑﺘﻳﺩ ﻲ)ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣ ۵ ﻭ ﮔﺮﻭﻩ ﺷﺪﻩ( ﻲﺎﺑﺘﻳ)ﺩ ۳ ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪﻩ ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮﻭﻩ ۷ ﻭ ۶ﻫﺎﻱ ﺳﻄﺢ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺧﻮﻥ ﺩﺭ ﮔﺮﻭﻩ :ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
(. ≤P۰/۱۰) ﺩﺍﺭﻱ ﺩﺍﺷﺖﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻣﻌﻨﻲ ۵ ﻭ ﮔﺮﻭﻩ ۳ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮﻭﻩ ۷ ﻭ ۶ﻫﺎﻱ ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺳﺮﻡ ﺩﺭ ﮔﺮﻭﻩ ( ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩ ﻭ≤P۰/۱۰۰ﺩﺍﺭﻱ )ﺶ ﻣﻌﻨﻲﮐﺎﻫ
   ﺩﺍﺷﺘﻪ ﺍﺳﺖ. (≤P۰/۱۰۰) ﺩﺍﺭﻱﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻣﻌﻨﻲ ۵ ﻭ ﮔﺮﻭﻩ ۳ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮﻭﻩ ۷ ﻭ ۶ ﻫﺎﻱﺍﻱ ﺩﺭ ﮔﺮﻭﻩﻫﺎﻱ ﺟﺰﻳﺮﻩﺗﻌﺪﺍﺩ ﻣﻄﻠﻖ ﺳﻠﻮﻝ
ﻫﺎﻱ ﺑﺘﺎﻱ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﺩﺭ ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺩﻫﺪ ﮐﻪ ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﺩﺍﺭﺍﻱ ﺍﺛﺮﺍﺕ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ ﺑﺮ ﺭﻭﻱ ﺳﻠﻮﻝﻲﻧﺸﺎﻥ ﻣ ﻫﺎﻳﺎﻓﺘﻪ :ﮔﻴﺮﻱﻧﺘﻴﺠﻪ
  ﺑﺎﺷﺪ.ﻣﻲﻦ ﻴﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳ
  ﺍﺳﺘﺮﻳﻮﻟﻮﮊﻱ ﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳﻴﻦ، ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ، ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ، :ﻭﺍﮊﮔﺎﻥ ﮐﻠﻴﺪﻱ
  ۰۹/۲/۳۱ﭘﺬﻳﺮﺵ ﻣﻘﺎﻟﻪ:  - ۹۸/۱۱/۷۲ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ ﻣﻘﺎﻟﻪ: 
 ۱۹۳۱/ ﺯﻣﺴﺘﺎﻥ ۴ﺳﺎﻝ ﭘﺎﻧﺰﺩﻫﻢ ﺷﻤﺎﺭﻩ                                                  /ﻃﺐ ﺟﻨﻮﺏ                                                      ۴۶۲
 
  ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﮐﻪ ﺑﺎ ﺍﺳﺖ ﻴﮑﻲ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺩﻳﺎﺑﺖ ﻳﮏ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ 
ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻣﺰﻣﻦ ﻗﻨﺪﺧﻮﻥ ﻳﺎ ﻫﻴﭙﺮﮔﻠﻴﺴﻤﻲ ﻣﺸﺨﺺ 
ﺷﻮﺩ ﻭ ﻧﺎﺷﻲ ﺍﺯ ﺍﺧﺘﻼﻝ ﺗﺮﺷﺢ ﻭ ﻳﺎ ﻧﻘﺺ ﻋﻤﻠﮑﺮﺩ  ﻣﻲ
  (.۲ﻭ  ۱) ﻫﺎﻱ ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻨﻲ ﻳﺎ ﻫﺮ ﺩﻭﻱ ﺁﻧﻬﺎﺳﺖﮔﻴﺮﻧﺪﻩ
 ﻫﺎﻱ ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ ﺩﺭ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﮔﻠﻮﮐﺰ،ﺩﻳﺎﺑﺖ ﺑﺎ ﺍﺧﺘﻼﻝ
ﭘﺮﻭﺗﺌﻴﻦ ﻭ ﭼﺮﺑﻲ ﻫﻤﺮﺍﻩ ﺍﺳﺖ ﻭ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻣﺰﻣﻦ 
ﻲ ﻳﻤﻠﮑﺮﺩ ﻭ ﻧﺎﺭﺳﺎﻗﻨﺪﺧﻮﻥ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺨﺮﻳﺐ، ﺍﺧﺘﻼﻝ ﻋ
ﮐﻠﻴﻪ  ﻋﺮﻭﻕ ﻭ ﺍﻋﻀﺎﻱ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺍﺯ ﻗﺒﻴﻞ ﭼﺸﻢ، ﻗﻠﺐ ﻭ
   (.۳ﻭ ۲) ﺷﻮﺩﻣﻲ
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺩﺭ ﻃﻲ ﺍﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺗﻌﺪﺍﺩﻱ ﺭﺍﺩﻳﮑﺎﻝ ﺁﺯﺍﺩ ﻭ 
ﺗﻮﺍﻧﺪ ﺑﻪ ﻣﺮﻭﺭ ﺯﻣﺎﻥ ﺑﺮ ﺷﻮﺩ ﮐﻪ ﻣﻲﻓﻌﺎﻝ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ
ﺛﻴﺮﮔﺬﺍﺭ ﺑﻮﺩﻩ، ﺑﺎﻋﺚ ﺄﻫﺎﻱ ﺑﺘﺎﻱ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﺗ ﺭﻭﻱ ﺳﻠﻮﻝ
 ﺷﻮﺩ ۱ﻫﺎﻱ ﺑﺘﺎ ﻭ ﺍﻳﺠﺎﺩ ﺩﻳﺎﺑﺖ ﻧﻮﻉ ﺳﻠﻮﻝﺗﺨﺮﻳﺐ 
ﻫﺎﻱ ﺁﺯﺍﺩ ﻭ ﮐﺎﻫﺶ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺳﻄﺢ ﺭﺍﺩﻳﮑﺎﻝ (.۳)
ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﻧﻲ ﻣﻮﺟﺐ ﺁﺳﻴﺐ  ﺁﻧﺘﻲﺩﻓﺎﻉ ﻣﮑﺎﻧﻴﺴﻢ 
ﻫﺎ، ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﭘﺮﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺳﻴﻮﻥ  ﺁﻧﺰﻳﻢ ﻫﺎﻱ ﺳﻠﻮﻟﻲ، ﺍﺭﮔﺎﻧﻞ
 (۴- ۶) ﮔﺮﺩﺩﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻣﻘﺎﻭﻣﺖ ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻨﻲ ﻣﻲ ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ ﻭ
ﺛﺮ ﺩﺭ ﺆﻫﺎﻱ ﻣﺁﻧﺰﻳﻢﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺗﻌﺪﺍﺩﻱ ﺍﺯ  ﻭ ﺑﻴﺎﻥ ﮊﻥ ﻭ
ﻭ  ١(SORﻫﺎﻱ ﺍﮐﺴﻴﮋﻥ ﻓﻌﺎﻝ )ﺣﺬﻑ ﮔﻮﻧﻪ
ﻭ  ﻣﻮﺗﺎﺯﻧﻈﻴﺮ ﺳﻮﭘﺮﺍﮐﺴﻴﺪ ﺩﻳﺲﻫﺎﻳﻲ ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﻥ ﺘﻲﺁﻧ
  (.۷) ﺷﻮﺩﻫﺎﻳﻲ ﻧﻈﻴﺮ ﮐﺒﺪ ﮐﻢ ﻣﻲﮐﺎﺗﺎﻻﺯ ﺩﺭ ﺑﺎﻓﺖ
ﻧﻮﻋﻲ ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﻧﻲ ﺑﻪﻫﺎﻱ ﺁﻧﺘﻲﮐﺎﻫﺶ ﺑﻴﺎﻥ ﮊﻥ ﺁﻧﺰﻳﻢ
ﻫﺎﻱ ﺑﺘﺎ ﻭ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﭘﺬﻳﺮﻱ ﺳﻠﻮﻝ ﻣﻮﺟﺐ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺁﺳﻴﺐ
ﺖ ﻳﻫﺎﻱ ﺁﺯﺍﺩ ﻭ ﺩﺭ ﻧﻬﺎﺻﺪﻣﺎﺕ ﻧﺎﺷﻲ ﺍﺯ ﺭﺍﺩﻳﮑﺎﻝ
ﺧﻮﺍﻫﺪ  ۱ ﻫﺎﻱ ﺑﺘﺎ ﺩﺭ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺩﻳﺎﺑﺖ ﻧﻮﻉﻣﺮﮒ ﺳﻠﻮﻝ
 ۲/۸ﺷﻴﻮﻉ ﺭﻭﺯﺍﻓﺰﻭﻥ ﺩﻳﺎﺑﺖ ﺩﺭ ﺩﻧﻴﺎ ﺣﺪﻭﺩ  (.۸) ﺷﺪ
ﺭﻏﻢ ﻭﺟﻮﺩ ﺩﺭﺻﺪ ﮔﺰﺍﺭﺵ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ ﻭ ﻋﻠﻲ
ﺭﺳﺪ ﮐﻪ ﻫﻨﻮﺯ ﺩﻳﺎﺑﺖ ﻧﻈﺮ ﻣﻲﺩﺍﺭﻭﻫﺎﻱ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﻪ
                                                 
 seicepS negyxO evitcaeR 1
ﺗﺮﻳﻦ ﻣﻌﻀﻞ ﻣﺮﺑﻮﻁ ﺑﻪ ﺁﻥ ﻣﻬﻢ ﭘﻴﺎﻣﺪ ﻫﺎﻱﻗﻨﺪﻱ ﻭ 
  (.۹) ﭘﺰﺷﮑﻲ ﺑﺎﺷﺪ
ﺍﻣﺮﻭﺯﻩ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺕ ﺩﺭ ﺯﻣﻴﻨﻪ ﭘﺰﺷﮑﻲ ﺑﺮ ﺭﻭﻱ ﺗﺮﮐﻴﺒﺎﺗﻲ 
ﺰﺍﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻳﺎ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻣﺘﻤﺮﮐﺰ ﺍﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﻮﺟﺐ ﺍﻓ
ﺗﺮﺷﺢ ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺷﻮﺩ ﻭ ﻳﺎ ﺑﺘﻮﺍﻧﺪ ﺍﺛﺮﺍﺕ 
ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺭﺍ ﺗﻘﻠﻴﺪ ﻧﻤﺎﻳﺪ ﻭ ﻳﺎ ﺍﻳﻨﮑﻪ ﺩﺍﺭﺍﻱ ﺍﺛﺮﺍﺕ 
ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﻧﻲ ﻗﻮﻱ ﺑﻮﺩﻩ ﻭ ﺑﻪ ﺍﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺍﺯ ﻋﻮﺍﺭﺽ  ﺁﻧﺘﻲ
ﮐﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺿﺪ ﻭ ﻧﻘﻴﻀﻲ ﺩﺭ ﺩﻳﺎﺑﺖ ﺑﮑﺎﻫﺪ. ﺍﺯ ﺁﻧﺠﺎﺋﻲ
ﻫﺎﻱ ﺟﻨﺴﻲ ﺛﻴﺮﺍﺕ ﻣﺘﻔﺎﻭﺗﻲ ﮐﻪ ﻫﻮﺭﻣﻮﻥﺄﻣﻮﺭﺩ ﺗ
ﻣﻘﺎﺩﻳﺮ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻭ ﻣﺪﺕ ﺯﻣﺎﻥ ﺗﻮﺍﻧﻨﺪ ﺩﺭ  ﻣﻲ
ﮐﺎﺭﮔﻴﺮﻱ ﺑﺮ ﺭﻭﻱ ﻣﻴﺰﺍﻥ ﻏﻠﻈﺖ ﭘﻼﺳﻤﺎﻳﻲ ﻗﻨﺪﺧﻮﻥ  ﻪﺑ
ﺛﻴﺮ ﺄﻭ ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺳﺮﻡ ﺩﺍﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ، ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﭘﮋﻭﻫﺶ ﺗ
ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ ﺟﻨﺴﻲ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﺍﻧﺎﻧﺘﺎﺕ ﺩﺭ ﮐﻨﺘﺮﻝ 
ﻫﺎﻱ ﺑﺘﺎﻱ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﺩﺭ ﻫﻴﭙﺮﮔﻠﻴﺴﻤﻲ ﻭ ﻣﻘﺎﻭﻣﺖ ﺳﻠﻮﻝ
ﻫﺎﻱ ﺻﺤﺮﺍﻳﻲ ﺩﻳﺎﺑﺘﻲ ﺷﺪﻩ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﻮﺵ
  ﻗﺮﺍﺭ ﮔﺮﻓﺖ.ﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳﻴﻦ ﻣﻮﺭﺩ ﺑﺮﺭﺳﻲ 
  
  ﺭﺎﮐ ﻣﻮﺍﺩ ﻭ ﺭﻭﺵ
  ﻣﺪﻝ ﺣﻴﻮﺍﻧﻲ
  ﻣﻮﺵ ﺻﺤﺮﺍﻳﻲ ﻧﺮ ﺑﺎﻟﻎ ﺑﺎ ﻭﺯﻥ ﺗﻘﺮﻳﺒﻲ ۶۵ﺗﻌﺪﺍﺩ 
 (D.S)ylewaD-eugarpSﮔﺮﻡ ﺍﺯ ﻧﮋﺍﺩ  ۰۹۱- ۰۲۲
ﺍﺯ ﺧﺎﻧﻪ ﭘﺮﻭﺭﺵ ﺣﻴﻮﺍﻧﺎﺕ ﺁﺯﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ 
 ﻱﻪ ﻭ ﺑﻪ ﺍﺗﺎﻕ ﻧﮕﻬﺪﺍﺭﻴﺮﺍﺯ ﺗﻬﻴﺷ ﻲﻋﻠﻮﻡ ﭘﺰﺷﮑ
ﻫﺎﻱ ﺻﺤﺮﺍﻳﻲ ﺩﺭ ﻣﺮﮐﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺕ ﻏﺪﺩ ﻭ  ﻣﻮﺵ
ﻥ ﻧﻤﺎﺯﻱ ﺷﻴﺮﺍﺯ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪﻧﺪ. ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﺑﻴﻤﺎﺭﺳﺘﺎ
ﺣﻴﻮﺍﻧﺎﺕ ﻣﻮﺭﺩ ﻧﻈﺮ ﺩﺭ ﺷﺮﺍﻳﻂ ﺁﺯﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﻣﻨﺎﺳﺐ 
ﺗﺎ  ۰۲ﻃﻮﺭ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺭﻭﺯﻱ ﺑﻪﺑﺎ ﺩﺭﺟﻪ ﺣﺮﺍﺭﺕ ﺷﺒﺎﻧﻪ
ﺳﺎﻋﺖ  ۲۱ﮔﺮﺍﺩ ﻭ ﺷﺮﺍﻳﻂ ﻧﻮﺭﻱ  ﺩﺭﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ۲۲
ﺳﺎﻋﺖ ﺗﺎﺭﻳﮑﻲ ﻗﺮﺍﺭ ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﺁﺏ ﻭ  ۲۱ﻲ ﻭ ﻳﺭﻭﺷﻨﺎ
ﺩﺭ ﺗﻤﺎﻡ ﻃﻮﻝ ﺁﺯﻣﺎﻳﺶ ﺑﺪﻭﻥ ﻫﻴﭻ ﻣﺤﺪﻭﺩﻳﺘﻲ ﺩﺭ ﺍ ﺬﻏ
 ۵۶۲/  ﻲﺎﺑﺘﻳﺩ ﻱﻫﺎﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﻣﻮﺵﺩﺭ ﻣﻘﺎﻭﻣﺖ  ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﺶﻧﻘ                ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ                                                     ﻣﻨﺼﻮﺭﭘﻮﺭ ﻭ 
 
ﻫﺎ ﺍﺯ ﻧﻮﻉ ﮔﺮﻓﺖ. ﻏﺬﺍﻱ ﻣﻮﺵ ﺍﺭ ﻣﻲﺍﺧﺘﻴﺎﺭ ﺁﻧﻬﺎ ﻗﺮ
ﺳﺎﺧﺖ ﺷﺮﮐﺖ ﺳﻬﺎﻣﻲ ﺧﻮﺭﺍﮎ ﺩﺍﻡ ﻭ  ﻏﺬﺍﻱ ﻓﺸﺮﺩﻩ ﻭ
ﻃﻴﻮﺭ ﭘﺎﺭﺱ ﺗﻬﺮﺍﻥ ﺑﻮﺩ، ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺁﺏ ﻣﺼﺮﻓﻲ 
ﻫﺎﻱ ﮐﺸﻲ ﺷﻬﺮﺳﺘﺎﻥ ﺑﻮﺩ. ﻣﻮﺵ ﻫﺎ، ﺁﺏ ﻟﻮﻟﻪ ﻣﻮﺵ
  ﺗﺎﻳﻲ ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪ: ۸ﮔﺮﻭﻩ  ۷ﺻﺤﺮﺍﻳﻲ ﻧﺮ ﺩﺭ 
ﮐﻪ ﺍﺯ ﺁﺏ ﻭ ﻏﺬﺍﻱ ﮐﺎﻓﻲ ﺩﺭ ﻃﻲ  :)ﮐﻨﺘﺮﻝ( ۱ ﮔﺮﻭﻩ
ﮔﻮﻧﻪ ﺣﻼﻝ ﻳﺎ ﻫﻴﭻ ،ﺩﻭﺭﻩ ﺁﺯﻣﺎﻳﺶ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﮐﺮﺩﻩ
  ﺍﻱ ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ ﻧﮑﺮﺩﻧﺪ. ﻋﺼﺎﺭﻩ
ﻣﺪﺕ  : ﮐﻪ ﺑﻪﺗﺰﺭﻳﻖ ﺭﻭﻏﻦ ﺯﻳﺘﻮﻥ( )ﺷﺎﻫﺪ ﮐﻨﺘﺮﻝ، ۲ ﮔﺮﻭﻩ
ﺭﻭﻏﻦ ﺯﻳﺘﻮﻥ  ﺘﺮﻴﻟﻲﻠﻴﻣ ۰/۱ﻣﻘﺪﺍﺭ ﻫﻔﺘﻪ ﺭﻭﺯﺍﻧﻪ ﺑﻪ ۴
 ﺎﻓﺖ ﮐﺮﺩﻧﺪ.ﺻﻮﺭﺕ ﺗﺰﺭﻳﻖ ﻋﻀﻼﻧﻲ ﺩﺭﻳ ﺑﻪ
 ﻱ: ﮐﻪ ﺗﻨﻬﺎ ﺩﺍﺭﻭﺷﺪﻩ( ﻲﺎﺑﺘﻳ)ﺷﺎﻫﺪ ﺩ ۳ ﮔﺮﻭﻩ
 ﮐﺮﺩﻧﺪ.  ﺎﻓﺖﻳﺎﺑﺖ ﺭﺍ ﺩﺭﻳﻦ ﺍﻟﻘﺎﺀﮐﻨﻨﺪﻩ ﺩﻴﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳ
: ﮐﻪ ﺗﻨﻬﺎ ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣﻲ )ﺷﺎﻫﺪ ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣﻲ ﺷﺪﻩ( ۴ ﮔﺮﻭﻩ
 ﺍﻱ ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ ﻧﮑﺮﺩﻧﺪ.ﮔﻮﻧﻪ ﺣﻼﻝ ﻳﺎ ﻋﺼﺎﺭﻩﺷﺪﻩ ﻭ ﻫﻴﭻ
ﺑﺮ : ﮐﻪ ﻋﻼﻭﻩ)ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣﻲ+ﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳﻴﻦ( ۵ ﮔﺮﻭﻩ
ﻦ ﺭﺍ ﻴﺍﻳﻨﮑﻪ ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣﻲ ﺷﺪﻧﺪ ﺩﺍﺭﻭﻱ ﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳ
 ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ ﮐﺮﺩﻧﺪ.
ﺍ ﮐﻪ ﺩﺭ ﺍﺑﺘﺪ :)ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ ﺟﻨﺴﻲ+ﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳﻴﻦ( ۶ ﮔﺮﻭﻩ
ﻫﺎﻱ ﺻﺤﺮﺍﻳﻲ ﻧﺮ ﻫﻔﺘﻪ ﺭﻭﺯﺍﻧﻪ ﻣﻮﺵ ۴ﻣﺪﺕ ﺑﻪ
ﮔﺮﻡ ﻲﻠﻴﻣ ۰۵ ﻣﻘﺪﺍﺭﻫﻮﺭﻣﻮﻥ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﺍﻧﺎﻧﺘﺎﺕ ﺭﺍ ﺑﻪ
ﺻﻮﺭﺕ ﻭ ﺑﻪ (۰۱)ﺑﺪﻥ  ﻠﻮﮔﺮﻡ ﻭﺯﻥﻴﻫﺮ ﮐ ﻱﺑﻪ ﺍﺯﺍ
ﺗﺰﺭﻳﻖ ﻋﻀﻼﻧﻲ ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ ﮐﺮﺩﻧﺪ ﻭ ﺳﭙﺲ ﺩﺍﺭﻭﻱ 
 ﻦ ﺭﺍ ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ ﮐﺮﺩﻧﺪ.ﻴﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳ
ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ  ﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳﻴﻦ+ )ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ ﺟﻨﺴﻲ+ ۷ ﮔﺮﻭﻩ
ﺑﺮ ﺍﻧﺎﺕ ﻣﻮﺭﺩ ﻧﻈﺮ ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﮔﺮﻭﻩ ﻋﻼﻭ: ﺣﻴﻮﺟﻨﺴﻲ(
 ۴ﻣﺪﺕ  ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﺍﻧﺎﻧﺘﺎﺕ ﺑﻪ
ﻦ ﻴﻫﻔﺘﻪ، ﻳﮏ ﺭﻭﺯ ﺑﻌﺪ ﺍﺯ ﺗﺰﺭﻳﻖ ﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳ
ﻫﻔﺘﻪ ﺩﻳﮕﺮ ﺭﻭﺯﺍﻧﻪ ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ  ۲ﻣﺪﺕ ﻣﺠﺪﺩﺍ ﺑﻪ
 ﻱﮔﺮﻡ ﺑﻪ ﺍﺯﺍﻲﻠﻴﻣ ۰۵ ﻣﻘﺪﺍﺭﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﺍﻧﺎﻧﺘﺎﺕ ﺭﺍ ﺑﻪ
   ﺎﻓﺖ ﮐﺮﺩﻧﺪ.ﻳﺩﺭ ﺑﺪﻥ ﮔﺮﻡ ﻭﺯﻥﻠﻮﻴﻫﺮ ﮐ
  
ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ ﻣﻮﺭﺩ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ : ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ ﺟﻨﺴﻲ ﻣﻮﺭﺩ
 ﺍﻳﻦ ﭘﮋﻭﻫﺶ ﺷﺎﻣﻞ ﺁﻣﭙﻮﻝ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﺍﻧﺎﻧﺘﺎﺕﺩﺭ 
ﺳﺎﺧﺖ ﺷﺮﮐﺖ ﺩﺍﺭﻭﺳﺎﺯﻱ  ﺘﺮﻴﻟﻲﻠﻴﻣ ﺩﺭﮔﺮﻡ ﻲﻠﻴﻣ ۰۰۱
  ﺍﺑﻮﺭﻳﺤﺎﻥ ﺑﻮﺩ.
  
ﺩﺭ ﻣﻮﺭﺩ ﻫﺎﻱ ﺻﺤﺮﺍﻳﻲ ﻧﺮ: ﻧﺤﻮﻩ ﮔﻨﺎﺩﻛﺘﻮﻣﻲ ﺩﺭ ﻣﻮﺵ
ﻛﻤﻚ ﺭﻭﺵ ﺑﻪ  ymotceihcrOﻫﺎﻱ ﻧﺮ، ﻋﻤﻞﻣﻮﺵ
ﺟﺮﺍﺣﻲ ﺍﺳﺘﺎﻧﺪﺍﺭﺩ ﻭ ﺑﻴﻬﻮﺷﻲ ﺗﻮﺳﻂ ﮐﺘﺎﻣﻴﻦ 
ﺭﻭﮐﻠﺮﻳﺪ ﺻﻮﺭﺕ ﮔﺮﻓﺖ. ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﺭﻭﺵ ﻳﻚ ﺑﺮﺵ ﻫﻴﺪ
ﻛﻮﭼﻚ ﺩﺭ ﻧﺎﺣﻴﻪ ﭘﻮﺳﺖ ﺑﻴﻀﻪ ﺯﺩﻩ ﺷﺪ ﻭ ﺳﭙﺲ ﺑﻪ 
ﺁﺭﺍﻣﻲ ﻭ ﺑﻪ ﻛﻤﻚ ﻓﺸﺎﺭ ﺩﻭ ﺍﻧﮕﺸﺖ ﺷﺼﺖ ﻭ ﺳﺒﺎﺑﻪ 
ﻫﺎ ﺑﻪ ﺑﻴﺮﻭﻥ ﻫﺪﺍﻳﺖ ﺷﺪﻧﺪ. ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﻧﺎﺣﻴﻪ، ﺑﻴﻀﻪ
ﻛﻤﻚ ﻧﺦ ﺑﺨﻴﻪ ﺭﻳﺰﻱ ﻭ ﺑﻪﻣﻨﻈﻮﺭ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮﻱ ﺍﺯ ﺧﻮﻥ ﺑﻪ
ﺍﻱ ﻛﻪ ﻗﺮﺍﺭ ﺍﺯ ﺟﻨﺲ ﺳﻴﻠﮏ، ﻛﻤﻲ ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺍﺯ ﻧﺎﺣﻴﻪ ۳/۰
( ﺩﻭ ﺑﺎﺭ ﮔﺮﻩ droc citamrepSﻮﺩ ﺑﺮﺵ ﺯﺩﻩ ﺷﻮﺩ، )ﺑ
ﻫﺎ ﻭ ﻭﺳﻴﻠﻪ ﻗﻴﭽﻲ ﺟﺮﺍﺣﻲ ﺑﻴﻀﻪﻪﺯﺩﻩ ﺷﺪ ﻭ ﺳﭙﺲ ﺑ
ﺍﭘﻴﺪﻳﺪﻳﻢ ﺟﺪﺍ ﮔﺮﺩﻳﺪ. ﺩﺭ ﻧﻬﺎﻳﺖ، ﭘﻮﺳﺖ ﺑﻴﻀﻪ ﺑﺨﻴﻪ 
  (.۱۱ﻭ  ۰۱) ﺯﺩﻩ ﺷﺪ
  
  ﻭﺵ ﺍﻟﻘﺎﻱ ﺩﻳﺎﺑﺖﺭ
 ﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳﻴﻦﺩﺍﺭﻭﻱ 
 ۰۶ ﻣﻘﺪﺍﺭﺑﻪ amgiS0310S;ZTS(hcirdrA)
ﺑﺎﻓﺮ )ﮐﻪ ﺩﺭ  ﺑﺪﻥ ﻠﻮﮔﺮﻡ ﻭﺯﻥﻴﻫﺮ ﮐ ﻱﮔﺮﻡ ﺑﻪ ﺍﺯﺍ ﻲﻠﻴﻣ
 ۴۲ ﻏﻠﻈﺖﺑﺎ  (HP=۴/۵) ﻭ ۰/۱۰M ﺳﻴﺘﺮﺍﺕ
ﺗﻚ  ﺻﻮﺭﺕﺑﻪ ،ﺣﻞ ﺷﺪﻩ ﺑﻮﺩ (ﺘﺮﻴﻟﻲﻠﻴﻣ ﺩﺭﮔﺮﻡ  ﻲﻠﻴﻣ
ﻫﺎﻱ ﺻﺤﺮﺍﻳﻲ ﺗﺰﺭﻳﻖ ﺩﻭﺯ ﻭ ﺩﺭﻭﻥ ﺻﻔﺎﻗﻲ ﺑﻪ ﻣﻮﺵ
 ۰۰۲ﺍﺯ ﻣﺒﻨﺎﻱ ﺩﻳﺎﺑﺘﻲ ﺷﺪﻥ ﻣﻴﺰﺍﻥ ﺑﺎﻻﺗﺮ (. ۲۱ﺷﺪ )
 ﺷﺪ ﺧﻮﻥ ﺩﺭ ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪﻗﻨﺪ ﺘﺮﻴﻟﻲﺩﺳ ﺩﺭﮔﺮﻡ ﻲﻠﻴﻣ
ﺗﺰﺭﻳﻖ ﺩﺍﺭﻭﻱ ﻫﻔﺘﻪ ﺍﺯ  ۲ﺑﻌﺪ ﺍﺯ ﮔﺬﺷﺖ  (.۳۱)
ﻮﺍﻧﺎﺕ ﻣﻮﺭﺩ ﻧﻈﺮ ﻦ ﻭ ﺍﻟﻘﺎﻱ ﺩﻳﺎﺑﺖ ﺣﻴﻴﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳ
  ﮐﺸﺘﻪ ﺷﺪﻧﺪ.
  
 ۱۹۳۱/ ﺯﻣﺴﺘﺎﻥ ۴ﺳﺎﻝ ﭘﺎﻧﺰﺩﻫﻢ ﺷﻤﺎﺭﻩ                                                  /ﻃﺐ ﺟﻨﻮﺏ                                                      ۶۶۲
 
  ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﮔﻴﺮﻱ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻭﮔﻴﺮﻱ ﺍﺯ ﺧﻮﻥ ﻭ ﺍﻧﺪﺍﺯﻩﻧﻤﻮﻧﻪ
 ۲۱ﺩﺭ ﻣﺮﺍﺣﻞ ﺍﻭﻝ ﻭ ﺩﻭﻡ ﺑﻌﺪ ﺍﺯ  ﻳﻲﻫﺎﻱ ﺻﺤﺮﺍﻣﻮﺵ
ﺍﻱ ﺑﺎ ﻗﺮﺍﺭ ﮔﺮﻓﺘﻦ ﺩﺭ ﺟﺎﺭ ﺷﻴﺸﻪ ﻳﻲﺳﺎﻋﺖ ﻧﺎﺷﺘﺎ
ﻗﺒﻞ ﺍﺯ ﺷﺮﻭﻉ  (.۴۱) ﺣﺎﻭﻱ ﭘﻨﺒﻪ ﻭ ﺍﺗﺮ ﺑﻴﻬﻮﺵ ﺷﺪﻧﺪ
ﻭﺳﻴﻠﻪ ﺗﺮﺍﺯﻭﻱ ﻣﻌﻤﻮﻟﻲ ﺑﺎ ﻱ ﺣﻴﻮﺍﻧﺎﺕ ﺑﻪﮔﻴﺮﺧﻮﻥ
ﺷﺪﻧﺪ. ﺳﭙﺲ ﺣﻴﻮﺍﻥ ﻣﻮﺭﺩ ﮔﺮﻡ ﻭﺯﻥ ﻣﻲ ۰/۱ﺩﻗﺖ 
ﻗﺮﺍﺭ ﺩﺍﺩﻩ ﻭ ﺑﺎ ﺑﺮﺵ ﺯﺩﻥ  yawtseRﻧﻈﺮ ﺭﺍ ﺩﺭ ﺟﻌﺒﻪ 
ﮔﻴﺮﻱ ﺍﺯ ﺩﻡ ﻋﻤﻞ ﺧﻮﻥ ﺍﺳﮑﺎﺭﭘﻞﺍﻧﺘﻬﺎﻱ ﺩﻡ ﺗﻮﺳﻂ 
  ﺍﻧﺠﺎﻡ ﺷﺪ. 
ﮔﻴﺮﻱ ﺍﺯ ﭘﺲ ﺍﺯ ﺍﺗﻤﺎﻡ ﺩﻭﺭﻩ ﺩﺭ ﺁﺧﺮﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ، ﺧﻮﻥ
ﻩ ﺁﻭﺭﻱ ﺷﺪﻗﻠﺐ ﺣﻴﻮﺍﻥ ﺻﻮﺭﺕ ﮔﺮﻓﺖ. ﺧﻮﻥ ﺟﻤﻊ
ﻭﺳﻴﻠﻪ ﺩﺳﺘﮕﺎﻩ ﻪﮔﻴﺮﻱ ﺑﺧﻮﻥﻭﻳﮋﻩ ﻫﺎﻱ ﺍﺳﺘﺮﻳﻞ ﺩﺭ ﻟﻮﻟﻪ
ﺩﻗﻴﻘﻪ  ۵۱ﻣﺪﺕ ﻭ ﺑﻪﺩﺭ ﺩﻗﻴﻘﻪ  ۰۰۰۳ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮﮊ ﺑﺎ ﺩﻭﺭ 
ﻭﺳﻴﻠﻪ ﺳﻤﭙﻠﺮ ﻭ  ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮﮊ ﮔﺮﺩﻳﺪ ﻭ ﺳﺮﻡ ﺁﻥ ﺑﻪ
ﮔﻴﺮﻱ ﺗﺎ ﻫﺎﻱ ﻣﺨﺼﻮﺹ ﺳﺮﻡﺳﺮﺳﻤﭙﻠﺮ ﺟﺪﺍ ﻭ ﺩﺭ ﻟﻮﻟﻪ
ﺩﺭﺟﻪ  –۰۷ﺯﻣﺎﻥ ﺳﻨﺠﺶ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻭ ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺩﺭ ﺩﻣﺎﻱ 
ﮏ ﻴﻤﺎﺗﻳﺵ ﺁﻧﺰﺭﻭﻧﮕﻬﺪﺍﺭﻱ ﺷﺪ. ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺳﺮﻡ ﺑﻪ
ﻭ ﺑﺎ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﮐﻴﺖ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺷﺮﮐﺖ  ﻱﻤﺘﺮﻳﮐﺎﻟﺮ
ﻭ  AIRﺭﻭﺵ ﺍﺳﭙﺎﻧﻴﺎ ﻭ ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺳﺮﻡ ﺑﻪ metsysoiB
ﺑﺎ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﮐﻴﺖ ﺣﺴﺎﺱ ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺭﺕ ﺳﺎﺧﺖ 
  ﮔﻴﺮﻱ ﺷﺪ. ﺁﻟﻤﺎﻥ ﺍﻧﺪﺍﺯﻩ GRGﺷﺮﮐﺖ 
  
  ﺳﺎﺯﻱ ﺑﺎﻓﺖﺁﻣﺎﺩﻩ
 ۰۰۵ﮔﻴﺮﻱ ﺍﺯ ﻗﻠﺐ ﺣﻴﻮﺍﻥ، ﺍﺯ ﺭﺍﻩ ﺑﻄﻦ ﭼﭗ، ﺑﻌﺪ ﺍﺯ ﺧﻮﻥ
 ﻴﺪ )ﭼﻬﺎﺭ ﺩﺭﺻﺪ( ﺩﺭﻳﻱ ﻓﺮﻣﺎﻟﺪ ﺪﻩﻟﻴﺘﺮ ﻣﺤﻠﻮﻝ ﺑﺎﻓﺮ ﺷﻣﻴﻠﻲ
ﻣﺘﺮ ﺟﻴﻮﻩ، ﺑﻪ ﺩﺳﺘﮕﺎﻩ  ﻣﻴﻠﻲ ۰۲۱ﺩﻗﻴﻘﻪ ﻭ ﺑﺎ ﻓﺸﺎﺭ  ۵ﻣﺪﺕ 
ﮔﺮﺩﺵ ﺧﻮﻥ ﺟﺎﻧﺪﺍﺭ ﻭﺍﺭﺩ ﺷﺪ. ﺑﺮﺍﻱ ﺧﺮﻭﺝ ﺧﻮﻥ ﻭ 
ﭘﺲ ﺍﺯ ﺛﺒﻮﺕ ﮐﺎﻣﻞ  ﻣﺤﻠﻮﻝ، ﺩﻫﻠﻴﺰ ﺭﺍﺳﺖ ﻧﻴﺰ ﺑﺎﺯ ﮔﺮﺩﻳﺪ.
ﺁﻣﻴﺰﻱ ﮔﻴﺮﻱ ﻭ ﺭﻧﮓ ﻫﺎ، ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﺣﻴﻮﺍﻥ ﺟﻬﺖ ﺑﺮﺵ ﺑﺎﻓﺖ
  (.۵۱) ﺧﺎﺭﺝ ﺷﺪ
  
  ﺍﺳﺘﺮﻳﻮﻟﻮﮊﻱ
ﮔﻴﺮﻱ  ﺕ ﺍﺳﺘﺮﻳﻮﻟﻮﮊﻳﮏ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻧﺤﻮﻩ ﺑﺮﺵﺑﺮﺍﻱ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎ
ﺍﻫﻤﻴﺖ ﺍﺳﺖ. ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  ﺩﺍﺭﺍﻱﺍﺯ ﻣﻘﺎﻃﻊ ﺑﺎﻓﺘﻲ 
ﻫﺎ  ﺑﺮﺍﻱ ﺑﺮﺵ ﺑﺎﻓﺖ kcolC rotatneirO ﺍﺯ ﺭﻭﺵ
   ﻧﻮﻉ، ﻫﺎﻱ ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪﻩ ﺍﺯ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺷﺪ ﺑﺮﺵ
. ﺑﻮﺩﻧﺪ modnaR mrofinU ciportosI (RUI)
ﻃﻮﺭ ﺧﻼﺻﻪ، ﻫﺮ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ، ﺩﺭ ﺁﻏﺎﺯ ﺑﺮ ﺭﻭﻱ ﻣﺮﮐﺰ  ﺑﻪ
ﻗﺴﻤﺖ ﻣﺴﺎﻭﻱ ﺗﺸﮑﻴﻞ ﺷﺪﻩ  ۹۹ﺗﺎ  ۱ ﮐﻪ ﺍﺯ ﺍﻱ ﺩﺍﻳﺮﻩ
  ﺑﻮﺩ، ﮔﺬﺍﺷﺘﻪ ﺷﺪ. 
ﺻﻮﺭﺕ ﺗﺼﺎﺩﻓﻲ، ﺩﺭ ﻋﺪﺩ ﺑﻪ ﭘﺲ ﺍﺯ ﺍﻧﺘﺨﺎﺏ ﻳﮏ
ﺳﭙﺲ  ﺩﺭ ﺍﻣﺘﺪﺍﺩ ﻗﻄﺮ ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ ﺑﺮﺵ ﺯﺩﻩ ﺷﺪ. ۱۶ﺍﻳﻨﺠﺎ 
ﺁﻣﺪﻩ ﺍﺯ ﻗﺴﻤﺖ ﺳﻄﺢ ﺻﺎﻑ ﻭ ﺑﺮﺵ  ﺩﺳﺖﻪﻗﻄﻌﺎﺕ ﺑ
 ۹۹ﺗﺎ  ۱ﺧﻮﺭﺩﻩ ﺧﻮﺩ ﺑﺮ ﺭﻭﻱ ﺩﺍﻳﺮﻩ ﺩﻭﻡ ﮐﻪ ﺍﺯ 
، ﻗﺮﺍﺭ ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﻭ ﺑﻮﺩﻗﺴﻤﺖ ﻧﺎﻣﺴﺎﻭﻱ ﺗﺸﮑﻴﻞ ﺷﺪﻩ 
 ۰۳ﺩﺭ ﺍﻳﻨﺠﺎ  ﻭﺑﺎﺭﻩ ﺑﺎ ﺍﻧﺘﺨﺎﺏ ﻳﮏ ﻋﺪﺩ ﺗﺼﺎﺩﻓﻲ،ﺩ
ﺳﭙﺲ ، ﺷﻮﺩ ﻣﺠﺪﺩﺍ ﺩﺭ ﺍﻣﺘﺪﺍﺩ ﺍﻳﻦ ﺯﺍﻭﻳﻪ ﺑﺮﺵ ﺯﺩﻩ ﻣﻲ
ﺩﺭ ﺁﮔﺎﺭ ﻳﺎ ﭘﺎﺭﺍﻓﻴﻦ  ﺩﺳﺖ ﺁﻣﺪﻩﻪﻫﺎ ﻭ ﻗﻄﻌﺎﺕ ﺑ ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﮔﻴﺮﻱ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﻴﮑﺮﻭﺗﻮﻡ ﮔﻴﺮﻱ ﻭ ﺑﺮﺵ ﺟﻬﺖ ﻗﺎﻟﺐ
ﻣﻴﮑﺮﻭﻧﻲ ﺍﺯ ﻫﺮ  ۵۱ﻭ  ۵ﻫﺎﻱ  ﮔﺬﺍﺷﺘﻪ ﺷﺪﻩ ﻭ ﺑﺮﺵ
 ـﻴﻠﻴﻦ ﺭﻭﺵ ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺴ ﺑﻪ ﺩﺭ ﭘﺎﻳﺎﻥﺑﺎﻓﺖ ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪ ﻭ 
  ﺷﺪ. ﺁﻣﻴﺰﻱ ( ﺭﻧﮓE&Hﺍﺋﻮﺯﻳﻦ )
  
ﺭﻭﺵ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺣﺠﻢ ﺑﺎﻓﺖ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﺑﺎ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﺍﻟﻒ: 
ﻫﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺮﻳﺗﺼﻮﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﺭﻭﺵ ﭘﺲ ﺍﺯ ﺁﻧﮑﻪ ﺍﺻﻮﻝ ﮐﺎﻭﺍﻟﻴﻪ: 
ﻃﻮﺭ ﺭﻭﻱ ﻣﻴﺰ ﮐﺎﺭ ﺍﻧﺪﺍﺧﺘﻪ ﺷﺪﻩ، ﺷﺒﮑﻪ ﻧﻘﺎﻁ ﺍﺳﺘﺎﻧﺪﺍﺭﺩ ﺑﻪ
ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺣﺠﻢ  ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺍﻧﺪﺍﺧﺘﻪ ﺷﺪ ﻭ ﺑﺮﺍﻱﺗﺼﺎﺩﻓﻲ ﺭﻭﻱ 
ﺵ ﻧﻘﺎﻁ ﺑﺎ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ، ﺷﻤﺎﺭﻭ ﺣﺠﻢ ﺟﺰﺍﻳﺮ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ
ﺍﺯ ﮔﺮﻓﺖ ﻭ ﺣﺠﻢ ﺑﺎ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ  ﺻﻮﺭﺕ ٢ﮐﺎﻭﺍﻟﻴﻪﺍﺻﻮﻝ 
   ﻓﺮﻣﻮﻝ ﺯﻳﺮ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮔﺮﺩﻳﺪ:
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 ۷۶۲/  ﻲﺎﺑﺘﻳﺩ ﻱﻫﺎﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﻣﻮﺵﺩﺭ ﻣﻘﺎﻭﻣﺖ  ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﺶﻧﻘ                ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ                                                     ﻣﻨﺼﻮﺭﭘﻮﺭ ﻭ 
 
  
  
  
 ﺑﺎﻓﺖﺗﻌﺪﺍﺩ ﻧﻘﺎﻃﻲ ﺍﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎ  p∑ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﻓﺮﻣﻮﻝ 
ﻣﺴﺎﺣﺖ  a(tniop)ﻣﻮﺭﺩﻧﻈﺮ ﺑﺮﺧﻮﺭﺩ ﮐﺮﺩﻩ ﺑﺎﺷﻨﺪ. 
ﺿﺨﺎﻣﺖ ﻣﺘﻮﺳﻂ  tﻣﺮﺑﻮﻁ ﺑﻪ ﺍﻃﺮﺍﻑ ﻫﺮ ﻧﻘﻄﻪ ﺍﺳﺖ. 
  (.۶۱) ﻧﻤﺎﻳﻲ ﺍﺳﺖ ﻣﺮﺑﻊ ﺑﺰﺭﮒ 2Mﺑﺮﺵ ﻭ 
  
ﺭﻭﺵ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﭼﮕﺎﻟﻲ ﻋﺪﺩﻱ ﻭ ﺗﻌﺪﺍﺩ ﻣﻄﻠﻖ ﺏ: 
  ﻫﺎﻱ ﺟﺰﺍﻳﺮ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ:ﺳﻠﻮﻝ
  
 
  
 
ﻫﺎﻱ ﺷﻤﺎﺭﺵ ﺷﺪﻩ ﺟﺰﺍﻳﺮ ﻣﺠﻤﻮﻉ ﺳﻠﻮﻝ Q∑
ﻣﺮﺑﻮﻁ ﺑﻪ ﻳﮏ ﺑﺎﻓﺖ  emarF gnitnuoCﻭﺳﻴﻠﻪ  ﻪﺑ
  ﺑﺎﺷﺪ.ﮐﺎﻣﻞ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﻣﻲ
ﻫﺎﻱ ﺷﻤﺎﺭﺵ ﺷﺪﻩ ﺩﺭ ﺑﺮﺧﻮﺭﺩ ﺑﺎ ﻣﺠﻤﻮﻉ ﻓﺮﻳﻢp∑ 
 ﻓﺮﻳﻢﻣﺴﺎﺣﺖ  a(emarF) ﺑﺎﺷﺪ.ﺟﺰﺍﻳﺮ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﻣﻲ
 hﺑﺎﺷﺪ ﻭ ﻣﻲ Mﻧﻤﺎﻳﻲ ﺍﻧﺘﺨﺎﺏ ﺷﺪﻩ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺑﺰﺭﮒ
ﻫﺎ ﻭ ﺿﺨﺎﻣﺘﻲ ﮐﻪ ﺩﺭ ﺁﻥ ﺳﻠﻮﻝ rotcesiDﺍﺭﺗﻔﺎﻉ 
ﮑﺮﻭﻣﺘﺮﻴﻣ ۵ﺷﺪﻧﺪ ﮐﻪ ﺩﺭ ﺍﻳﻨﺠﺎ ﺩﺭ ﺣﺪﻭﺩ ﺷﻤﺎﺭﺵ ﻣﻲ
 ﻫﺎﻱ ﺑﺮﺍﻱ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺗﻌﺪﺍﺩ ﻣﻄﻠﻖ ﺳﻠﻮﻝ ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﻲ
  (.۶۱) ﺍﻱ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﺍﺯ ﻓﺮﻣﻮﻝ ﺯﻳﺮ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺷﺪ ﺟﺰﻳﺮﻩ
  V×vN=N
  ﺗﺠﺰﻳﻪ ﻭ ﺗﺤﻠﻴﻞ ﺁﻣﺎﺭﻱ
 ﻫﺎﻱ ﻣﺨﺘﻠﻒ، ﺍﺯﻱ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎ ﺩﺭ ﮔﺮﻭﻩﺎﻳﺴﻪﺑﺮﺍﻱ ﻣﻘ
 (ASU،lI،ogacihC ،cnI SSPS) SSPS ﻱﺁﻣﺎﺭﺁﻧﺎﻟﻴﺰ 
ﺩﺍﺭ  ﺩﺭ ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﻲ tset-tﺁﺯﻣﻮﻥ  ﻭ ۶۱ﻭﻳﺮﺍﻳﺶ 
  (ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺷﺪ.≤p۰/۵۰)
  
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
)ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪﻩ  ۷ ﻭ ۶ ﻫﺎﻱﺳﻄﺢ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺧﻮﻥ ﺩﺭ ﮔﺮﻭﻩ
)ﺷﺎﻫﺪ  ۳ ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﺍﻧﺎﻧﺘﺎﺕ( ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮﻭﻩ
ﺷﺪﻩ( ﮐﺎﻫﺶ  ﻲﺎﺑﺘﻳﺩ ﻲ)ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣ ۵ ﻭ ﮔﺮﻭﻩ (ﺷﺪﻩ ﻲﺎﺑﺘﻳﺩ
(. ﮐﺎﻫﺶ ﻗﻨﺪﺧﻮﻥ ﺩﺭ ≤P۰/۱۰۰) ﺩﺍﺭﻱ ﺭﺍ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻣﻌﻨﻲ
ﮕﺮ ﺑﻌﺪ ﺍﺯ ﻳﻫﻔﺘﻪ ﺩ ۲ﮐﻪ ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﺭﺍ  ۷ ﮔﺮﻭﻩ
ﻦ ﻧﻴﺰ ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ ﮐﺮﺩﻩ ﺑﻮﺩﻧﺪ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺍﺯ ﻴﺗﺰﺭﻳﻖ ﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳ
ﺑﻮﺩ ﮐﻪ ﺗﻨﻬﺎ ﻗﺒﻞ ﺍﺯ ﺩﻳﺎﺑﺘﻲ ﺷﺪﻥ ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ ﺭﺍ ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ  ۶ ﮔﺮﻭﻩ
  ﺩﺍﺭ ﻧﺒﻮﺩ. ﺎ ﺍﻳﻦ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﻲﮐﺮﺩﻩ ﺑﻮﺩﻧﺪ. ﺍﻣ
ﻧﺸﺎﻥ  ۳ ﻗﻨﺪ ﺑﻴﺸﺘﺮﻱ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮﻭﻩ ۵ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﮔﺮﻭﻩ
 (۱)ﺟﺪﻭﻝ ﺩﺍﺭ ﻧﺒﻮﺩﭼﻨﺪ ﮐﻪ ﺍﻳﻦ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻧﻴﺰ ﻣﻌﻨﻲ ﺩﺍﺩ ﻫﺮ
  )ﻧﻤﻮﺩﺍﺭ ﺍﻟﻒ(.
  
      
 
  ﮔﺮﻡ/ﺩﺳﻲ ﻟﻴﺘﺮﻫﺎﻱ ﺻﺤﺮﺍﻳﻲ ﻧﺮ ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﻣﻴﻠﻲﺩﺳﺖ ﺁﻣﺪﻩ ﺍﺯ ﻣﻴﺰﺍﻥ ﻗﻨﺪﺧﻮﻥ ﺩﺭ ﻣﻮﺵ( ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ۱ﺟﺪﻭﻝ 
  )ﺑﻌﺪ ﺍﺯ ﺩﻳﺎﺑﺘﻲ ﺷﺪﻥ(. )ﺑﻌﺪ ﺍﺯ ﺗﺰﺭﻳﻖ ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ( ﻭ ﺳﻮﻡ ﭘﮋﻭﻫﺶ( ﺩﻭﻡ ﺩﺭ ﻣﺮﺍﺣﻞ ﺍﻭﻝ )ﻗﺒﻞ ﺍﺯ ﺍﻧﺠﺎﻡ 
  (ﻫﺎﻱ ﻧﺮ)ﻣﻮﺵ ﻫﺎﻱ ﻣﺨﺘﻠﻒﮔﺮﻭﻩ
  ﺍﻭﻝ ﻪﻣﺮﺣﻠ
 ﻟﻴﺘﺮ ﮔﺮﻡ/ﺩﺳﻲ ﻣﻴﻠﻲ
  ﺩﻭﻡ ﻪﻣﺮﺣﻠ
  ﻟﻴﺘﺮ ﮔﺮﻡ/ﺩﺳﻲ ﻣﻴﻠﻲ
  ﺳﻮﻡ ﻪﻣﺮﺣﻠ
  ﻟﻴﺘﺮ ﮔﺮﻡ/ﺩﺳﻲ ﻣﻴﻠﻲ
  ﺗﻌﺪﺍﺩ ﻧﻤﻮﻧﻪ
  ۸ ۷/۰±۲۹/۸ ۴/۵±۸۸/۶  ۴/۴±۶۸/۴  (ﮐﻨﺘﺮﻝ) ۱ﮔﺮﻭﻩ 
  ۸  ۲/۳±۶۹/۶  ۳/۰±۵۹/۰ ۳/۴±۹۸/۰  )ﺭﻭﻏﻦ ﺯﻳﺘﻮﻥ( ۲ﮔﺮﻭﻩ 
  ۸  *۰۴/۱±۷۶۴/۸  ۵۹/۳±۶/۵  ۴/۱±۵/۹۸  (ﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳﻴﻦ) ۳ﮔﺮﻭﻩ 
  ۸ ۴/۳±۵۹/۶  ۶/۰±۲۹/۲  ۲/۵±۷۸/۲  (ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣﻲ ﺷﺪﻩ) ۴ﮔﺮﻭﻩ 
  ۸  *۴۳/۸±۰۸۴/۶  ۴/۶±۰۹/۳  ۴/۱±۱۹/۶  ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣﻲ+ﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳﻴﻦ  ۵ ﮔﺮﻭﻩ
  ۸  *۶۴/۹±۰۳۳/۳  ۵/۰±۱۹/۷  ۵/۰±۹۸/۱ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ+ﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳﻴﻦ ۶ ﮔﺮﻭﻩ
  ۸  *۸۴/۱±۷۱۳/۶  ۴/۳±۰۹/۵  ۵/۳±۱۹/۰  ﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳﻴﻦ+ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ+ ۷ ﮔﺮﻭﻩ
  (.P<۰/۵۰)ﺷﺎﻫﺪ ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣﻲ ﺷﺪﻩ( ) ۴)ﺭﻭﻏﻦ ﺯﻳﺘﻮﻥ( ﻭ ﮔﺮﻭﻩ  ۲)ﮐﻨﺘﺮﻝ(، ﮔﺮﻭﻩ  ۱ﺩﺍﺭ ﺑﺎ ﮔﺮﻭﻩ ﺍﺧﺘﻼﻑ ﻣﻌﻨﻲ*
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  ﻧﻤﻮﺩﺍﺭ ﺍﻟﻒ( ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻗﻨﺪﺧﻮﻥ ﺩﺭ ﺣﻴﻮﺍﻧﺎﺕ 
ﺧﻄﺎﻱ ﺍﺳﺘﺎﻧﺪﺍﺭﺩ ﻧﻤﺎﻳﺶ ±ﻫﺎ ﺑﻪ ﺻﻮﺭﺕ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦﻟﻴﻦ ﺧﻮﻥ ﺩﺭ ﺣﻴﻮﺍﻧﺎﺕ)ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺳﻮﻡ(. ﺩﺍﺩﻩﺍﻧﺴﻮ
)ﺭﻭﻏﻦ ۲)ﮐﻨﺘﺮﻝ(، ﮔﺮﻭﻩ ۱ﺩﺍﺭ ﺑﺎ ﮔﺮﻭﻩ ﺩﻫﻨﺪﻩ ﺍﺧﺘﻼﻑ ﻣﻌﻨﻲ ﻧﺸﺎﻥ*ﺍﻧﺪ.ﺩﺍﺩﻩ ﺷﺪﻩ
 ۱ﺩﺍﺭ ﺑﺎ ﮔﺮﻭﻩ ﺩﻫﻨﺪﻩ ﺍﺧﺘﻼﻑ ﻣﻌﻨﻲ ﻧﺸﺎﻥ***(P<۰/۵۰)ﺷﺎﻫﺪ ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣﻲ ﺷﺪﻩ()۴ﺯﻳﺘﻮﻥ(ﻭﮔﺮﻭﻩ
  (P<۰/۱۰۰)ﺷﺎﻫﺪ ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣﻲ ﺷﺪﻩ() ۴)ﺭﻭﻏﻦ ﺯﻳﺘﻮﻥ(ﻭﮔﺮﻭﻩ۲)ﮐﻨﺘﺮﻝ(، ﮔﺮﻭﻩ
 ۷ ﻭ ۶ ﻱﻫﺎﻦ ﺧﻮﻥ ﺩﺭ ﮔﺮﻭﻩﻴﺰﺍﻥ ﺳﺮﻡ ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻣ
ﺩﺭ  ﮐﻨﻨﺪﻩ ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﺍﻧﺎﻧﺘﺎﺕ( )ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ
 ۳ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮﻭﻩ ﻱﺩﺍﺭﻲﺶ ﻣﻌﻨﻳﻣﺮﺣﻠﻪ ﺳﻮﻡ، ﺍﻓﺰﺍ
 ﻲﺎﺑﺘﻳﺩ ﻲ)ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣ ۵ ﺷﺪﻩ( ﻭ ﮔﺮﻭﻩ ﻲﺎﺑﺘﻳ)ﺷﺎﻫﺪ ﺩ
 (۲)ﺟﺪﻭﻝ ( ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩ≤P۰/۵۰) (≤P۰/۱۰۰) ﺷﺪﻩ(
ﻫﺎﻱ ﻣﺨﺘﻠﻒ  ﺣﺠﻢ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﺩﺭ ﮔﺮﻭﻩ)ﻧﻤﻮﺩﺍﺭ ﺏ(. 
ﻣﻮﺭﺩ ﺁﺯﻣﺎﻳﺶ ﺗﻘﺮﻳﺒﺎ ﻳﮑﺴﺎﻥ ﺑﻮﺩﻩ ﻭ ﺗﻐﻴﻴﺮﺍﺕ 
ﺩﺍﺭﻱ ﺭﺍ ﻧﺸﺎﻥ ﻧﺪﺍﺩﻩ ﺍﺳﺖ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺗﻌﺪﺍﺩ  ﻣﻌﻨﻲ
ﻫﺎﻱ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺟﺰﺍﻳﺮ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﺩﺭ ﮔﺮﻭﻩ
ﺩﺍﺭﻱ ﺭﺍ ﻧﺸﺎﻥ ﻧﺪﺍﺩﻩ ﮔﺮﻭﻩ ﮐﻨﺘﺮﻝ ﺗﻐﻴﻴﺮﺍﺕ ﻣﻌﻨﻲ
، ﺷﺪﻩ( ﻲﺎﺑﺘﻳ)ﺷﺎﻫﺪ ﺩ ۳ ﺍﺳﺖ. ﺣﺠﻢ ﺟﺰﺍﻳﺮ ﺩﺭ ﮔﺮﻭﻩ
 ﻭ ۶ ﻫﺎﻱﻭ ﮔﺮﻭﻩ ﺷﺪﻩ( ﻲﺎﺑﺘﻳﺩ ﻲ)ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣ ۵ ﮔﺮﻭﻩ
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺍﻧﺎﻧﺘﺎﺕ  ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪﻩ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ۷
   (≤P۰/۵۰) ﺩﺍﺭﻱ ﺭﺍ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﻲ (ﮐﻨﺘﺮﻝ) ۱ ﮔﺮﻭﻩ
  ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻩ ﺍﺳﺖ.( ≤P۰/۱۰۰) (≤P۰/۱۰)
ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪﻩ ) ۷ﻭ  ۶ ﻫﺎﻱ ﺣﺠﻢ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﺩﺭ ﮔﺮﻭﻩ
ﻭ  )ﺩﻳﺎﺑﺘﻲ ﺷﺪﻩ( ۳ ﮐﻤﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺍﺯ ﮔﺮﻭﻩﺍﻧﺎﻧﺘﺎﺕ(  ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ
ﺑﺎﺷﺪ، ﺍﻣﺎ ﺍﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻣﻲﮐﺘﻮﻣﻲ ﺩﻳﺎﺑﺘﻲ ﺷﺪﻩ( )ﮔﻨﺎﺩ ۵ ﮔﺮﻭﻩ
ﻫﺎﻱ ﺟﺰﺍﻳﺮ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﺩﺭ  ﺑﺎﺷﺪ. ﺗﻌﺪﺍﺩ ﻣﻄﻠﻖ ﺳﻠﻮﻝ ﺩﺍﺭ ﻧﻤﻲ ﻣﻌﻨﻲ
)ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣﻲ ﺩﻳﺎﺑﺘﻲ ﺷﺪﻩ(  ۵)ﺷﺎﻫﺪ ﺩﻳﺎﺑﺘﻲ ﺷﺪﻩ(،  ۳ ﻫﺎﻱﮔﺮﻭﻩ
)ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪﻩ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﺍﻧﺎﻧﺘﺎﺕ(  ۷ﻭ  ۶ﻫﺎﻱ ﻭ ﮔﺮﻭﻩ
( ≤P۰/۱۰) ﺩﺍﺭﻱ ﺭﺍﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﻲ (ﮐﻨﺘﺮﻝ) ۱ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮﻭﻩ
ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻩ ﺍﺳﺖ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺗﻌﺪﺍﺩ  (≤P۰/۱۰۰( )≤P۰/۵۰)
 ۷ﻭ  ۶ ﻫﺎﻱﺍﻱ ﺩﺭ ﮔﺮﻭﻩﻫﺎﻱ ﺟﺰﻳﺮﻩ ﻣﻄﻠﻖ ﺳﻠﻮﻝ
 ۳ ﻫﺎﻱ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮﻭﻩﺍﻧﺎﻧﺘﺎﺕ(  ﮐﻨﻨﺪﻩ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ)
ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ  (ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣﻲ ﺩﻳﺎﺑﺘﻲ ﺷﺪﻩ) ۵ ﻭ ﺷﺪﻩ( ﺩﻳﺎﺑﺘﻲ)ﺷﺎﻫﺪ 
  ﺍﺳﺖ. ﺩﺍﺷﺘﻪ( ≤P۰/۱۰۰( )≤P۰/۵۰) ﺩﺍﺭﻱﻣﻌﻨﻲ
  
  ﻫﺎيز ﻏﻠﻈﺖ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺳﺮم درﻣﻮشدﺳﺖ آﻣﺪه ا( ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ2ﺟﺪول 
  ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻧﺮ ﺑﺮﺣﺴﺐ ﻧﺎﻧﻮ ﮔﺮم/ ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ                 
  ﻫﺎﻱ ﻣﺨﺘﻠﻒﮔﺮﻭﻩ
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  ۸ ۰/۲۱۰±۰/۶۵۱  )ﮐﻨﺘﺮﻝ( ۱ﮔﺮﻭﻩ 
  ۸ ۰/۹۰۰±۰/۴۵۱  )ﺭﻭﻏﻦ ﺯﻳﺘﻮﻥ( ۲ﮔﺮﻭﻩ 
  ۸ *۰/۲۰۰±۰/۵۴۰  )ﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳﻴﻦ( ۳ﮔﺮﻭﻩ 
  ۸ ۰/۵۰۰±۰/۸۵۱  )ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣﻲ ﺷﺪﻩ( ۴ﮔﺮﻭﻩ 
  ۸ *۰/۲۰۰±۰/۳۴۰  )ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣﻲ+ﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳﻴﻦ( ۵ﮔﺮﻭﻩ 
  ۸ *۰/۳۰۰±۰/۵۵۰ )ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ+ﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳﻴﻦ( ۶ﮔﺮﻭﻩ 
  ۸ *۰/۷۰۰±۰/۸۵۰  )ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ+ﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳﻴﻦ+ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ( ۷ﮔﺮﻭﻩ 
)ﺷﺎﻫﺪ ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣﻲ  ۴ﺯﻳﺘﻮﻥ( ﻭ ﮔﺮﻭﻩ )ﺭﻭﻏﻦ  ۲)ﮐﻨﺘﺮﻝ(، ﮔﺮﻭﻩ  ۱ﺩﺍﺭ ﺑﺎ ﮔﺮﻭﻩ ﺍﺧﺘﻼﻑ ﻣﻌﻨﻲ *
  (P<۰/۵۰ﺷﺪﻩ( )
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻏﻠﻈﺖ ﺳﺮﻣﻲ (ﻧﻤﻮﺩﺍﺭ ﺏ
ﺧﻄﺎﻱ ﺍﺳﺘﺎﻧﺪﺍﺭﺩ ﻧﻤﺎﻳﺶ ±ﻫﺎ ﺑﻪ ﺻﻮﺭﺕ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ)ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺳﻮﻡ(. ﺩﺍﺩﻩ ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺧﻮﻥ ﺩﺭ ﺣﻴﻮﺍﻧﺎﺕ
 ۴ ﮔﺮﻭﻩ ﻭ )ﺭﻭﻏﻦ ﺯﻳﺘﻮﻥ(۲)ﮐﻨﺘﺮﻝ(، ﮔﺮﻭﻩ ۱ﺩﺍﺭ ﺑﺎ ﮔﺮﻭﻩ ﺩﻫﻨﺪﻩ ﺍﺧﺘﻼﻑ ﻣﻌﻨﻲ ﻧﺸﺎﻥ*ﺍﻧﺪ.ﺩﺍﺩﻩ ﺷﺪﻩ
 )ﮐﻨﺘﺮﻝ(، ﮔﺮﻭﻩ ۱ﺩﺍﺭ ﺑﺎ ﮔﺮﻭﻩ ﺩﻫﻨﺪﻩ ﺍﺧﺘﻼﻑ ﻣﻌﻨﻲ ﻧﺸﺎﻥ***(P<۰/۵۰)ﺷﺎﻫﺪ ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣﻲ ﺷﺪﻩ()
  (P<۰/۱۰۰)ﺷﺎﻫﺪ ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣﻲ ﺷﺪﻩ() ۴ ﮔﺮﻭﻩ ﻭ )ﺭﻭﻏﻦ ﺯﻳﺘﻮﻥ( ۲
 ۹۶۲/  ﻲﺎﺑﺘﻳﺩ ﻱﻫﺎﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﻣﻮﺵﺩﺭ ﻣﻘﺎﻭﻣﺖ  ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﺶﻧﻘ                ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ                                                     ﻣﻨﺼﻮﺭﭘﻮﺭ ﻭ 
 
ﻫﺎﻱ ﺟﺰﺍﻳﺮ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﺩﺭ ﮔﺮﻭﻩ  ﺗﻌﺪﺍﺩ ﻣﻄﻠﻖ ﺳﻠﻮﻝ
ﻫﻔﺘﻪ ﻗﺒﻞ  ۴ﻣﺪﺕ ﺑﻪﺍﻧﺎﻧﺘﺎﺕ ﮐﻨﻨﺪﻩ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ  ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ
ﺩﺍﺭﻱ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮﻭﻫﻲ ﮐﻪ ﻌﻨﻲﺗﻔﺎﻭﺕ ﻣ ZTSﺍﺯ ﺗﺰﺭﻳﻖ 
ﻫﻔﺘﻪ ﺩﻳﮕﺮ ﺑﻌﺪ ﺍﺯ ۲ﻣﺪﺕ ﻫﻔﺘﻪ، ﺑﻪ ۴ﺑﺮ ﺍﻳﻦ ﻋﻼﻭﻩ
 ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﺭﺍ ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ ﮐﺮﺩﻧﺪ، ZTSﺗﺰﺭﻳﻖ 
 ﻱﻫﺎﺷﮑﻞ)(۳)ﺟﺪﻭﻝ ﺕ(ﻭ )ﻧﻤﻮﺩﺍﺭ ﭖ   ﻭﺟﻮﺩ ﻧﺪﺍﺭﺩ
  (.۲ ﻭ ۱ ﻣﻴﮑﺮﻭﺳﮑﻮﭘﻲ
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  ﻫﺎﻱﻣﺘﺮ ﻣﮑﻌﺐ، ﺗﻌﺪﺍﺩ ﻣﻄﻠﻖ ﺳﻠﻮﻝﺍﺱ ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﻣﻴﻠﻲﺩﺳﺖ ﺁﻣﺪﻩ ﺍﺯ ﺣﺠﻢ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﻭ ﺣﺠﻢ ﺟﺰﺍﻳﺮ ﭘﺎﻧﮑﺮ( ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ۳ﺟﺪﻭﻝ 
  ﻫﺎﻱ ﺻﺤﺮﺍﻳﻲ ﻧﺮﺍﻱ ﻭ ﺗﻌﺪﺍﺩ ﺟﺰﺍﻳﺮ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﺩﺭ ﻣﻮﺵﺟﺰﻳﺮﻩ
  ﻫﺎﻱ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﮔﺮﻭﻩ
  ﺣﺠﻢ ﮐﻞ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ
 ﻣﺘﺮ ﻣﮑﻌﺐﻣﻴﻠﻲ
  ﺣﺠﻢ ﺟﺰﺍﻳﺮ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ
  ﻣﺘﺮ ﻣﮑﻌﺐﻣﻴﻠﻲ
ﻫﺎﻱ  ﺗﻌﺪﺍﺩ ﻣﻄﻠﻖ ﺳﻠﻮﻝ
  ﺍﻱ ﺟﺰﻳﺮﻩ
  ﺗﻌﺪﺍﺩ ﺟﺰﺍﻳﺮ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ
  ۳۲/۶± ۰/۹ ۸۰۲/۲±۹۳۶۴/۸ ۲/۰۵±۰/۱۲  ۲۲/۷±۰/۲  (ﮐﻨﺘﺮﻝ)۱ ﮔﺮﻭﻩ
  ۲۲/۷±۰/۹  ۸۹۱/۳±۴۳۶۴/۱  ۲/۳۵±۰/۰۲ ۲۲/۵±۰/۲  )ﺭﻭﻏﻦ ﺯﻳﺘﻮﻥ(۲ ﮔﺮﻭﻩ
  ۰۲/۹±۰/۵ *۰۳۲۲/۶± ۲۵/۶  *۱/۷۴±۰/۲۱  ۱۲/۹±۰/۱  (ﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳﻴﻦ)۳ ﮔﺮﻭﻩ
  ۲۲/۹±۰/۹ ۹۸۱/۹±۳۳۶۴/۹  ۲/۲۵±۰/۳۲  ۲۲/۱±۰/۲  (ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣﻲ ﺷﺪﻩ)۴ ﮔﺮﻭﻩ
  ۰۲/۱±۰/۵ *۳۵/۳±۲۱۲۲/۵  *۱/۸۴±۰/۹۰  ۱۲/۲±۰/۱  ﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳﻴﻦ(ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣﻲ+) ۵ ﮔﺮﻭﻩ
  ۱۲/۱±۰/۳  ۰۰۱/۰±۴۸۶۲/۰  *۱/۸۶±۰/۸۰  ۲۲/۴±۰/۱ (ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ+ﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳﻴﻦ) ۶ ﮔﺮﻭﻩ
  ۰۲/۶±۰/۳  *۸۸۶۲/۴±۵۹/۳  *۱/۰۷±۰/۹۰  ۲۲/۳±۰/۱  (ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ+ﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳﻴﻦ+ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ) ۷ ﮔﺮﻭﻩ
  (P<۰/۵۰)ﺷﺎﻫﺪ ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣﻲ ﺷﺪﻩ( )۴ﻭ ﮔﺮﻭﻩ  )ﺭﻭﻏﻦ ﺯﻳﺘﻮﻥ(۲)ﮐﻨﺘﺮﻝ(، ﮔﺮﻭﻩ ۱ﺩﺍﺭ ﺑﺎ ﮔﺮﻭﻩ ﻣﻌﻨﻲ ﺍﺧﺘﻼﻑ *
      
      
  
  
  
      
  
      
  
  
  
  
  
  
  
  
  ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺣﺠﻢ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﺩﺭ ﺣﻴﻮﺍﻧﺎﺕ (ﻧﻤﻮﺩﺍﺭ ﭖ
  .ﺍﻧﺪﺧﻄﺎﻱ ﺍﺳﺘﺎﻧﺪﺍﺭﺩ ﻧﻤﺎﻳﺶ ﺩﺍﺩﻩ ﺷﺪﻩ±ﺻﻮﺭﺕ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦﻫﺎ ﺑﻪﺩﺍﺩﻩ
)ﺷﺎﻫﺪ  ۴ ﮔﺮﻭﻩ ﻭ ﺘﻮﻥ(ﻳ)ﺭﻭﻏﻦ ﺯ ۲ )ﮐﻨﺘﺮﻝ(، ﮔﺮﻭﻩ ۱ ﺩﺍﺭ ﺑﺎ ﮔﺮﻭﻩ ﺩﻫﻨﺪﻩ ﺍﺧﺘﻼﻑ ﻣﻌﻨﻲ ﻧﺸﺎﻥ *
 ۲ ﮔﺮﻭﻩ )ﮐﻨﺘﺮﻝ(، ۱ ﺩﺍﺭ ﺑﺎ ﮔﺮﻭﻩ ﻌﻨﻲﺩﻫﻨﺪﻩ ﺍﺧﺘﻼﻑ ﻣ ﻧﺸﺎﻥ**( P<۰/۵۰)ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣﻲ ﺷﺪﻩ(
ﺩﻫﻨﺪﻩ ﺍﺧﺘﻼﻑ  ﻧﺸﺎﻥ ***(. P<۰/۱۰))ﺷﺎﻫﺪ ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣﻲ ﺷﺪﻩ( ۴ ﮔﺮﻭﻩ ﻭ ﺘﻮﻥ(ﻳ)ﺭﻭﻏﻦ ﺯ
  )ﺷﺎﻫﺪ ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣﻲ ﺷﺪﻩ( ۴ ﻭ ﮔﺮﻭﻩ ﺘﻮﻥ(ﻳ)ﺭﻭﻏﻦ ﺯ ۲ ﮔﺮﻭﻩ )ﮐﻨﺘﺮﻝ(، ۱ ﺩﺍﺭ ﺑﺎ ﮔﺮﻭﻩ ﻣﻌﻨﻲ
   (.P<۰/۱۰۰)
 
  ﻫﺎﻱ ﺟﺰﻳﺮﻩ ﺍﻱ ﺩﺭ ﺣﻴﻮﺍﻧﺎﺕ)ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺳﻮﻡ(ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺗﻌﺪﺍﺩ ﻣﻄﻠﻖ ﺳﻠﻮﻝ (ﻧﻤﻮﺩﺍﺭ ﺕ
  .ﺍﻧﺪﺧﻄﺎﻱ ﺍﺳﺘﺎﻧﺪﺍﺭﺩ ﻧﻤﺎﻳﺶ ﺩﺍﺩﻩ ﺷﺪﻩ±ﺻﻮﺭﺕ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦﻫﺎ ﺑﻪﺩﺍﺩﻩ
)ﺷﺎﻫﺪ  ۴ ﮔﺮﻭﻩ ﻭ ﺘﻮﻥ(ﻳ)ﺭﻭﻏﻦ ﺯ ۲ ﺮﻭﻩ)ﮐﻨﺘﺮﻝ(، ﮔ ۱ ﺩﺍﺭ ﺑﺎ ﮔﺮﻭﻩ ﺩﻫﻨﺪﻩ ﺍﺧﺘﻼﻑ ﻣﻌﻨﻲ ﻧﺸﺎﻥ *
 ۲ ﮔﺮﻭﻩ )ﮐﻨﺘﺮﻝ(، ۱ ﺩﺍﺭ ﺑﺎ ﮔﺮﻭﻩ ﺩﻫﻨﺪﻩ ﺍﺧﺘﻼﻑ ﻣﻌﻨﻲ ﻧﺸﺎﻥ**( P<۰/۵۰)ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣﻲ ﺷﺪﻩ(
ﺩﻫﻨﺪﻩ ﺍﺧﺘﻼﻑ  ﻧﺸﺎﻥ ***(. P<۰/۱۰))ﺷﺎﻫﺪ ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣﻲ ﺷﺪﻩ( ۴ ﮔﺮﻭﻩ ﻭ ﺘﻮﻥ(ﻳ)ﺭﻭﻏﻦ ﺯ
 ﻣﻲ ﺷﺪﻩ()ﺷﺎﻫﺪ ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮ ۴ ﻭ ﮔﺮﻭﻩ ﺘﻮﻥ(ﻳ)ﺭﻭﻏﻦ ﺯ ۲ ﮔﺮﻭﻩ )ﮐﻨﺘﺮﻝ(، ۱ ﺩﺍﺭ ﺑﺎ ﮔﺮﻭﻩ ﻣﻌﻨﻲ
   (.P<۰/۱۰۰)
 ﺏ ﺍﻟﻒ
 ۱۹۳۱/ ﺯﻣﺴﺘﺎﻥ ۴ﺳﺎﻝ ﭘﺎﻧﺰﺩﻫﻢ ﺷﻤﺎﺭﻩ                                                  /ﻃﺐ ﺟﻨﻮﺏ                                                      ۰۷۲
 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  ﻫﺎﻱ ﺻﺤﺮﺍﻳﻲ ﻧﺮ( ﺗﺼﺎﻭﻳﺮ ﻣﻴﮑﺮﻭﺳﮑﻮﭖ ﻧﻮﺭﻱ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﺩﺭ ﻣﻮﺵ۱ﺷﮑﻞ
  ،ﻫﺎﻱ ﺑﺘﺎﻱ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ(ﻝ)ﺷﺎﻫﺪ ﺩﻳﺎﺑﺘﻲ ﺷﺪﻩ()ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺳﻠﻮ ۳)ﺷﺎﻫﺪ ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣﻲ ﺷﺪﻩ()ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﻃﺒﻴﻌﻲ(، ﭖ( ﮔﺮﻭﻩ  ۴)ﮐﻨﺘﺮﻝ( )ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﻃﺒﻴﻌﻲ(، ﺏ( ﮔﺮﻭﻩ  ۱ﺍﻟﻒ( ﮔﺮﻭﻩ  
  ﻫﺎﻱ ﺑﺘﺎﻱ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ()ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣﻲ ﺩﻳﺎﺑﺘﻲ ﺷﺪﻩ( )ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺳﻠﻮﻝ ۵ﺕ( ﮔﺮﻭﻩ  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
      
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
 
  ﻫﺎﻱ ﺻﺤﺮﺍﻳﻲ ﻧﺮ( ﺗﺼﺎﻭﻳﺮ ﻣﻴﮑﺮﻭﺳﮑﻮﭖ ﻧﻮﺭﻱ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﺩﺭ ﻣﻮﺵ۲ﺷﮑﻞ 
  ﻫﺎﻱ ﺑﺘﺎﻱ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ(ﮐﻨﻨﺪﻩ ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﺍﻧﺎﻧﺘﺎﺕ )ﻣﻘﺎﻭﻣﺖ ﺳﻠﻮﻝ ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ ۷ﻭ  ۶ﮔﺮﻭﻩ  (ﺝ ﻭ ﭺ 
  
  ﺑﺤﺚ
ﺘﻮﻥ( ﺻﺮﻓﺎ ﺟﻬﺖ ﻳﻖ ﺭﻭﻏﻦ ﺯﻳ)ﺗﺰﺭ ۲ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﮔﺮﻭﻩ
 ﻱﻫﺎﺐ ﺳﻠﻮﻝﻳﻖ ﺩﺍﺭﻭ ﺑﺮ ﺗﺨﺮﻳﺮ ﺍﺳﺘﺮﺱ ﺗﺰﺭﻴﺛﺄﺗ ﻲﺑﺮﺭﺳ
ﻦ ﻴﻮﺍﻧﺎﺕ ﻭ ﻫﻤﭽﻨﻴﺶ ﻗﻨﺪﺧﻮﻥ ﺣﻳﺎﻧﺎ ﺍﻓﺰﺍﻴﺑﺘﺎ ﻭ ﺍﺣ
 ﻱﺑﺘﺎ ﻱﻫﺎﺘﻮﻥ ﺩﺭ ﻣﻘﺎﻭﻣﺖ ﺳﻠﻮﻝﻳﺍﺛﺮ ﺭﻭﻏﻦ ﺯ ﻲﺑﺮﺭﺳ
  ﺴﻪ ﺁﻥ ﺑﺎ ﻳﺞ ﻭ ﻣﻘﺎﻳﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﺑﻮﺩﻩ ﺍﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪﻩ ﻧﺘﺎ
ﻦ ﻳﺍ  ﻣﺪﺕ ﺍﻧﺠﺎﻡ  ﺭﺩﺭﺳﺪ ﮐﻪ ﻲﻧﻈﺮ ﻣ)ﮐﻨﺘﺮﻝ( ﺑﻪ ۱ ﮔﺮﻭﻩ
  
ﺰﺍﻥ ﻗﻨﺪﺧﻮﻥ ﻴﺑﺮ ﻣ ﻱﺮﻴﺛﺄﻖ ﺩﺍﺭﻭ ﺗﻳﺶ ﺍﺳﺘﺮﺱ ﺗﺰﺭﻳﺁﺯﻣﺎ
ﺍﺛﺮ ﺑﻮﺩﻩ ﻲﺰ ﺑﻴﺘﻮﻥ ﻧﻳﻮﺍﻧﺎﺕ ﻧﺪﺍﺷﺘﻪ ﺍﺳﺖ ﻭ ﺭﻭﻏﻦ ﺯﻴﺣ
ﻮﺍﻧﺎﺕ ﻣﻮﺭﺩ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻓﻘﻂ ﺩﺭ ﻴﺶ ﻗﻨﺪﺧﻮﻥ ﺣﻳﺍﺳﺖ ﻭ ﺍﻓﺰﺍ
 ﻱﻫﺎﺐ ﺳﻠﻮﻝﻳﻦ ﻭ ﺗﺨﺮﻴﺠﻪ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳﻴﻧﺘ
  ﺖ. ﺑﺘﺎ ﺑﻮﺩﻩ ﺍﺳ
ﻫﺎﻱ ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪﻩ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﻣﻘﺎﻭﻣﺖ ﺑﻴﺸﺘﺮﻱ ﮔﺮﻭﻩ
ﺭﺍ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺩﻳﺎﺑﺘﻲ ﺷﺪﻥ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻧﺪ ﻭ ﻗﻨﺪﺧﻮﻥ ﮐﻤﺘﺮﻱ 
ﺭﺍ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮﻭﻩ ﺷﺎﻫﺪ ﺩﻳﺎﺑﺘﻲ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻧﺪ. 
ﻫﺎ ﺩﺭ ﺟﺬﺏ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﺑﺎﻋﺚ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﺑﺎﻓﺖ
ﺷﻮﺩ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻘﺎﻭﻣﺖ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺧﻮﻥ ﻣﻲ
ﭼﻪ ﻗﺪﺭ  ﺍﻳﻦ ﻫﺮﺷﻮﺩ. ﺑﻨﺎﺑﺮﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻨﻲ ﺩﺭ ﺟﻨﺲ ﻧﺮ ﻣﻲ
ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺩﺭ ﺍﺧﺘﻴﺎﺭ ﻓﺮﺩ ﺑﺎﺷﺪ ﺩﺭ ﺣﻀﻮﺭ ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ 
  (.۷۱) ﻲ ﺩﺍﺭﺩﻳﺛﺮ ﺑﻮﺩﻩ ﻭ ﮐﺎﺭﺍﺆﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﻣ
ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﺳﺮﻋﺖ ﺗﺒﺪﻳﻞ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺧﻮﻥ ﺑﻪ ﻣﻨﺎﺑﻊ ﺳﻠﻮﻟﻲ 
ﻧﻈﺮ ﺑﻨﺎﺑﺮﺍﻳﻦ ﺑﻪ (.۸۱) ﺩﻫﺪﮔﻠﻴﮑﻮﮊﻥ ﺭﺍ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻣﻲ
ﺛﻴﺮ ﻣﺜﺒﺘﻲ ﺑﺮ ﺄﺭﺳﺪ ﮐﻪ ﻣﻘﺪﺍﺭ ﺑﺎﻻﻱ ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ ﻧﻴﺰ ﺗ ﻣﻲ
ﺍﻳﺠﺎﺩ ﺍﺧﺘﻼﻝ ﺩﺭ  ﺳﺒﺐﻭ  ﺭﻭﻱ ﮔﻠﻮﮔﺰ ﺧﻮﻥ ﺩﺍﺷﺘﻪ
ﺩﻳﮕﺮ  ﺳﻮﻱ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﮐﺮﺑﻮﻫﻴﺪﺭﺍﺕ ﻧﺸﺪﻩ ﺍﺳﺖ. ﺍﺯ
ﻫﺎﻱ ﺁﻧﺪﺭﻭﮊﻧﻲ ﺭﺍ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﻭﺟﻮﺩ ﺗﻌﺪﺍﺩ ﻓﺮﺍﻭﺍﻥ ﮔﻴﺮﻧﺪﻩ
ﻫﺎﻱ ﺑﺘﺎﻱ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﺛﺎﺑﺖ ﮐﺮﺩﻩ ﺍﺳﺖ ﻭ ﺍﺯ ﺁﻧﺠﺎ ﺩﺭ ﺳﻠﻮﻝ
ﻫﺎﻱ ﺍﺳﺘﺮﻭﺋﻴﺪﻱ ﺩﺍﺭﺍﻱ ﺧﺎﺻﻴﺖ ﮐﻪ ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ
ﺗﻮﺍﻥ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﺮﻓﺖ ﻣﻲ .ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﻧﻲ ﻗﺪﺭﺗﻤﻨﺪﻱ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺁﻧﺘﻲ
ﻫﺎﻱ ﺁﺯﺍﺩ ﺳﺘﺮﻭﻥ ﺑﺎ ﺧﻨﺜﻲ ﮐﺮﺩﻥ ﺭﺍﺩﻳﮑﺎﻝﮐﻪ ﺗﺴﺘﻮ
 ﺕ ﭖ
 ﺝ
 ﭺ
 ۱۷۲/  ﻲﺎﺑﺘﻳﺩ ﻱﻫﺎﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﻣﻮﺵﺩﺭ ﻣﻘﺎﻭﻣﺖ  ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﺶﻧﻘ                ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ                                                     ﻣﻨﺼﻮﺭﭘﻮﺭ ﻭ 
 
ﻫﺎﻱ ﺑﺘﺎﻱ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﺩﺭ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺳﻠﻮﻝ ﺗﻮﺍﻧﺪ ﺍﺯ ﻣﻲ
ﺗﺮﺗﻴﺐ ﻦ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮﻱ ﮐﺮﺩﻩ ﻭ ﺑﻪ ﺍﻳﻦﻴﻣﻘﺎﺑﻞ ﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳ
ﺷﺎﻳﺪ ﺑﻪ  (.۹۱) ﺍﺯ ﻫﻴﭙﺮﮔﻠﻴﺴﻤﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮﻱ ﮐﻨﺪ
ﻫﺎﻱ ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣﻲ ﻗﻨﺪﺧﻮﻥ ﺑﻴﺸﺘﺮﻱ ﺭﺍ ﻫﻤﻴﻦ ﻋﻠﺖ ﮔﺮﻭﻩ
ﺍﺩﻧﺪ ﻫﺮﭼﻨﺪ ﺍﻳﻦ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮﻭﻩ ﺷﺎﻫﺪ ﺩﻳﺎﺑﺘﻲ ﻧﺸﺎﻥ ﺩ
  ﺩﺍﺭ ﻧﺒﻮﺩ.ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻣﻌﻨﻲ
ﺳﻄﻮﺡ ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻨﻲ ﺳﺮﻡ ﺩﺭ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺳﻮﻡ  ﻛﻨﻮﻧﻲﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻫﺎﻱ ﻫﺎﻱ ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪﻩ ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ ﺩﺭ ﻣﻮﺵﺩﺭ ﮔﺮﻭﻩ
ﺻﺤﺮﺍﻳﻲ ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪﻩ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﺍﻧﺎﻧﺘﺎﺕ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ 
ﺩﺍﺭﻱ ﺭﺍ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮﻭﻩ ﺷﺎﻫﺪ ﺩﻳﺎﺑﺘﻲ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩ. ﺩﺭ ﻣﻌﻨﻲ
ﺳﺪ ﮐﻪ ﺍﻳﻦ ﺭﻧﻈﺮ ﻣﻲﻣﻮﺭﺩ ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﺑﻪ
ﻫﺎﻱ ﺁﻧﺪﺭﻭﮊﻧﻲ ﺧﻮﺩ ﺩﺭ ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ ﺑﻪ ﻭﺍﺳﻄﻪ ﮔﻴﺮﻧﺪﻩ
ﻫﺎﻱ ﺑﺘﺎﻱ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﻭ ﻧﻴﺰ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﻠﻮﻝ
ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻦ، ﺑﺮ ﺭﻭﻱ ﺭﻭﻧﻮﻳﺴﻲ ﮊﻧﻲ ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻦ  Ιﭘﺮﻭﻣﻮﺗﻮﺭ 
 ﺛﻴﺮﮔﺬﺍﺭ ﺑﻮﺩﻩ ﻭ ﺑﺎﻋﺚ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺳﺮﻡ ﺷﻮﺩﺄﺗ
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﺑﺎ ﺗﺤﺮﻳﮏ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﮐﻠﺴﻴﻢ  (.۰۲)
ﻫﺎﻱ ﺑﺘﺎﻱ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﺑﺎﻋﺚ ﺩﺍﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﺮﺑﻮﻁ ﺑﻪ ﺳﻠﻮﻝ
ﺍﺯ  (.۰۲) ﺷﻮﺩﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺗﺮﺷﺢ ﻭ ﺁﺯﺍﺩﺳﺎﺯﻱ ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﻣﻲ
ﺭﺳﺪ ﮐﻪ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﻣﺎﻧﻊ ﺍﺯ ﻧﻈﺮ ﻣﻲﻃﺮﻑ ﺩﻳﮕﺮ ﺑﻪ
 (.۶۱) ﻫﺎﻱ ﮐﺎﻫﺶ ﺩﻫﻨﺪﻩ ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺑﺎﺷﻨﺪﻋﻤﻠﮑﺮﺩ ﺁﻧﺰﻳﻢ
ﻫﺎﻱ ﺁﻧﺪﺭﻭﮊﻧﻲ ﺛﻴﺮﺍﺕ ﺑﻪ ﻭﺍﺳﻄﻪ ﮔﻴﺮﻧﺪﻩﺄﻫﻤﻪ ﺍﻳﻦ ﺗ
  (.۰۲) ﺷﻮﺩﮔﺮﻱ ﻣﻲﺍﻱ ﺁﻥ ﻣﻴﺎﻧﺠﻲ ﻫﺴﺘﻪ
ﻴﺶ ﺍﺯ ﺍﻳﻦ ﻧﻴﺰ ﺍﺷﺎﺭﻩ ﺷﺪ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﺑﻪ ﮐﻪ ﭘ ﮔﻮﻧﻪﻫﻤﺎﻥ
ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﻧﻲ ﻗﻮﻱ ﺩﺭ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻭﺍﺳﻄﻪ ﺩﺍﺷﺘﻦ ﺧﺎﺻﻴﺖ ﺁﻧﺘﻲ
ﻫﺎﻱ ﺁﺯﺍﺩ ﺷﮑﻞ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻪ ﻭﺍﺳﻄﻪ ﺧﻨﺜﻲ ﮐﺮﺩﻥ ﺭﺍﺩﻳﮑﺎﻝ
ﻫﺎﻱ ﻦ ﺍﺯ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺳﻠﻮﻝﻴﻋﻤﻠﮑﺮﺩ ﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳ
ﺑﺘﺎﻱ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮﻱ ﮐﺮﺩﻩ ﻭ ﺍﺣﺘﻤﺎﻻ ﻳﮑﻲ ﺩﻳﮕﺮ ﺍﺯ 
ﻫﺎﻱ ﺩﺭ ﮔﺮﻭﻩ ﺩﺍﺭ ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻦﻫﺎﻱ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻣﻌﻨﻲﻣﮑﺎﻧﻴﺴﻢ
ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪﻩ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺷﺎﻫﺪ ﺩﻳﺎﺑﺘﻲ ﺩﺭ 
ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺑﺮﺭﺳﻲ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺩﺭ ﺍﻳﻦ  (.۱۲) ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺁﺧﺮ ﺑﺎﺷﺪ
ﮔﺮﻭﻩ ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮﻭﻩ ﺷﺎﻫﺪ ﺳﺎﻟﻢ ﺗﻐﻴﻴﺮﺍﺕ 
ﺩﺍﺭﻱ ﺭﺍ ﻧﺸﺎﻥ ﻧﺪﺍﺩ. ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﻧﻴﺰ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻩ ﻣﻌﻨﻲ
ﺛﻴﺮ ﺄﻫﺎﻱ ﺻﺤﺮﺍﻳﻲ ﻧﺮ ﺗﺍﺳﺖ ﮐﻪ ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣﻲ ﺩﺭ ﻣﻮﺵ
ﭼﻨﺪ ﺩﺭ  ﻫﺮ (.۲۲) ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺳﺮﻡ ﻧﺪﺍﺭﺩ ﺭﻱ ﺑﺮﺩﺍﻣﻌﻨﻲ
ﺍﺳﺖ ﺑﻪ ﺍﻳﻨﮑﻪ ﮔﻨﺎﺩﮐﺘﻮﻣﻲ ﺑﺮﺧﻲ ﺍﺯ ﻣﻘﺎﻻﺕ ﺍﺷﺎﺭﻩ ﺷﺪﻩ 
  .(۰۱) ﺷﻮﺩﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺳﺮﻡ ﻣﻲ
ﺍﺯ ﺗﺨﺮﻳﺐ  ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥﺍﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻩ ﺍﺳﺖ ﮐﻪ 
ﻫﺎﻱ ﺑﺘﺎﻱ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﺩﺭ ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺳﻠﻮﻝ
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮﻭﻩ ﺷﺎﻫﺪ ﺩﻳﺎﺑﺘﻲ ﻭ ﮔﺮﻭﻩ  ﻦﻴﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳ
ﻃﻮﺭ ﭼﺸﻤﮕﻴﺮﻱ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮﻱ ﺎﺩﮐﺘﻮﻣﻲ ﺩﻳﺎﺑﺘﻲ ﺷﺪﻩ، ﺑﻪﮔﻨ
ﻫﺎﻱ ﺟﺰﺍﻳﺮ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﺩﺭ  ﮐﺮﺩﻩ ﺍﺳﺖ. ﺗﻌﺪﺍﺩ ﻣﻄﻠﻖ ﺳﻠﻮﻝ
ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﺍﻧﺎﻧﺘﺎﺕ ﺩﺭ ﮔﺮﻭﻫﻲ ﺍﺯ  ﮔﺮﻭﻩ ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪﻩ
ﻫﻔﺘﻪ ﻗﺒﻞ ﺍﺯ ﺗﺰﺭﻳﻖ  ۴ﻣﺪﺕ ﺑﻪﺣﻴﻮﺍﻧﺎﺕ ﻧﺮ 
ﺩﺍﺭﻱ ﺭﺍ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ  ﺗﻔﺎﻭﺕ ﻣﻌﻨﻲ ﻦﻴﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳ
ﻫﻔﺘﻪ ﺩﻳﮕﺮ  ۲ﻣﺪﺕ ﻫﻔﺘﻪ، ﺑﻪ ۴ﮔﺮﻭﻫﻲ ﮐﻪ ﻋﻼﻭﻩ ﺑﺮ ﺍﻳﻦ 
ﺭﺍ ﺟﻨﺴﻲ ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ  ﻦﻴﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳﺑﻌﺪ ﺍﺯ ﺗﺰﺭﻳﻖ 
ﮔﻴﺮﻱ  ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ ﮐﺮﺩﻧﺪ، ﻭﺟﻮﺩ ﻧﺪﺍﺭﺩ. ﺷﺎﻳﺪ ﺑﺘﻮﺍﻥ ﻧﺘﻴﺠﻪ
ﻫﺎﻱ ﺑﺘﺎ ﺗﻨﻬﺎ ﺩﺭ ﺣﻔﺎﻇﺖ ﺳﻠﻮﻝ ﺟﻨﺴﻲﮐﺮﺩ ﮐﻪ ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ 
ﻫﺎﻱ ﺑﺘﺎﻱ ﺛﺮ ﺑﻮﺩﻩ ﻭ ﺩﺭ ﺗﺮﻣﻴﻢ ﺳﻠﻮﻝﺆﺍﺯ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻣ
   ﺑﺎﺷﺪ. ﺛﺮ ﻧﻤﻲﺆﺗﺨﺮﻳﺐ ﺷﺪﻩ ﭼﻨﺪﺍﻥ ﻣ
ﺗﻮﻟﻴﺪ  ﻦﻴﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳﻫﻴﭙﺮﮔﻠﻴﺴﻤﻲ ﺍﻳﺠﺎﺩ ﺷﺪﻩ ﺗﻮﺳﻂ 
ﺩﻫﺪ ﻭ ﺑﺎﻋﺚ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎﻝ ﻫﺎﻱ ﺁﺯﺍﺩ ﺭﺍ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻣﻲ ﺭﺍﺩﻳﮑﺎﻝ
ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﻧﻲ ﻭ ﺩﺭ ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻫﺎﻱ ﺁﻧﺘﻲ ﺷﺪﻥ ﺁﻧﺰﻳﻢ
  (.۳۲) ﺷﻮﺩ ﻫﺎﻱ ﺑﺘﺎﻱ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﻣﻲﺳﻠﻮﻝ
ﻣﮑﺎﻧﻴﺴﻢ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﮐﻪ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﻫﻨﺪﻩ ﻧﻘﺶ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ 
ﻫﺎﻱ ﺑﺘﺎﻱ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﺩﺭ ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﺍﺯ ﺳﻠﻮﻝ
ﻫﺎﻱ ﺩﺭ ﻣﻮﺵ ﻦﻴﻭﺗﻮﺳﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯ ﺯﻱﺁﭘﻮﭘﺘﻮﺗﺨﺮﻳﺐ 
 ﺍﻳﻦ .(۴۲) ﺷﺪﻩ ﻧﻴﺴﺖﺻﺤﺮﺍﻳﻲ ﻧﺮ ﺑﺎﺷﺪ ﭼﻨﺪﺍﻥ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ 
ﺍﻱ ﺍﺯ ﺩﻫﺪ ﮐﻪ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﺗﺎ ﺍﻧﺪﺍﺯﻩ ﻧﺸﺎﻥ ﻣﻲ ﺑﺮﺭﺳﻲ
 ﻦﻴﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳﻫﺎﻱ ﺑﺘﺎ ﺩﺭ ﻣﻘﺎﺑﻞ ﻮﻝﻠﺗﺨﺮﻳﺐ ﺳ
ﺛﻴﺮ ﺄﺭﺳﺪ ﺍﻳﻦ ﺗ ﻧﻈﺮ ﻣﻲﺟﻠﻮﮔﻴﺮﻱ ﮐﺮﺩﻩ ﺍﺳﺖ. ﺑﻪ
ﻫﺎﻱ ﺁﻧﺪﺭﻭﮊﻧﻲ ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﻲ ﺗﺎ ﺣﺪﻭﺩ ﺯﻳﺎﺩﻱ ﺗﻮﺳﻂ ﮔﻴﺮﻧﺪﻩ
 ۱۹۳۱/ ﺯﻣﺴﺘﺎﻥ ۴ﺳﺎﻝ ﭘﺎﻧﺰﺩﻫﻢ ﺷﻤﺎﺭﻩ                                                  /ﻃﺐ ﺟﻨﻮﺏ                                                      ۲۷۲
 
ﻫﺎﻳﻲ ﺭﺍ ﻫﺎ، ﺁﻧﺰﻳﻢﺁﻧﺪﺭﻭﮊﻥﻋﻼﻭﻩ ﻪ، ﺑﻮﺩﮔﺮﻱ ﺷ ﻣﻴﺎﻧﺠﻲ
ﮐﻨﻨﺪ  ﻫﺎ ﺑﺮﺍﻱ ﺭﻫﺎﻳﻲ ﺍﺯ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﮐﻤﮏ ﻣﻲ ﮐﻪ ﺑﻪ ﺳﻠﻮﻝ
ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﻧﻲ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺁﻧﺘﻲﮐﻨﻨﺪ ﻭ ﺑﺎﻋﺚ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ  ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻣﻲ
ﺩﺭ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺮ ﺍﺳﺎﺱ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﻲ ﮐﻪ  (.۴۲) ﺷﻮﻧﺪ ﺁﻧﻬﺎ ﻣﻲ
ﺻﻮﺭﺕ ﮔﺮﻓﺘﻪ، ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻩ ﺍﺳﺖ ﮐﻪ  ۱۰۰۲ﺳﺎﻝ 
ﻲ ﺍﺯ ﻋﻮﺍﻣﻞ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ ﻧﻴﺘﺮﻳﮏ ﺍﮐﺴﻴﺪ ﻳﮑ
ﻣﮑﺎﻧﻴﺴﻢ  .(۴۲) ﺩﺷﻮ ﻣﻲ ﻫﺎﻱ ﺑﺘﺎ ﺛﺮ ﺩﺭ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺳﻠﻮﻝﺆﻣ
ﻴﺪﻫﺎﻱ ﺟﻨﺴﻲ ﺍﺯ ﺟﻤﻠﻪ ﺋﺩﻳﮕﺮﻱ ﮐﻪ ﺑﺮﺍﻱ ﺍﺳﺘﺮﻭ
 ﺑﺘﺎﻱ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﻫﺎﻱﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﺩﺭ ﺣﻔﺎﻇﺖ ﺍﺯ ﺳﻠﻮﻝ
ﮐﺎﺭ ﺑﺮﺩ، ﺗﻮﺍﻥ ﺑﻪ ﻣﻲ ﻦﻴﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳﺩﺭ ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺗﺨﺮﻳﺐ 
  (.۶۲ﻭ  ۵۲) ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﻧﻲ ﺁﻧﻬﺎﺳﺖ ﻫﺎﻱ ﺁﻧﺘﻲﻭﻳﮋﮔﻲ
ﺑﺎ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺕ ﮐﻴﻔﻲ ﻭ ﮐﻤﻲ  ﻧﻲﻛﻨﻮﻱ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﮐﻠﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﺧﻮﺍﻧﻲ ﺩﺍﺭﺩ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺩﺳﺘﺎﻭﺭﺩ ﻣﻬﻢ ﺍﻳﻦ ﺩﻳﮕﺮ ﻫﻢ
ﺩﻫﺪ ﺑﻴﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺁﻥ ﺍﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ ﺭﻭﺷﻨﻲ ﻧﺸﺎﻥ ﻣﻲ
ﻭ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺩﻳﺎﺑﺖ ﺭﺍﺑﻄﻪ ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ ﺟﻨﺴﻲ ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ 
  ﻭﺟﻮﺩ ﺩﺍﺭﺩ.
ﺗﻮﺍﻥ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﺮﻓﺖ ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ ﺟﻨﺴﻲ ﻭ ﺩﺭ ﻋﻴﻦ ﺣﺎﻝ ﻣﻲ
ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﻥ ﻗﻮﻱ ﺍﺯ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻋﻨﻮﺍﻥ ﻳﮏ ﺁﻧﺘﻲﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮﻭﻥ ﺑﻪ
ﻫﺎﻱ ﺑﺘﺎﻱ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﺩﺭ ﻣﻘﺎﺑﻞ ﻴﺸﺘﺮ ﺳﻠﻮﻝﺑ
ﺍﺳﺘﺮﭘﺘﻮﺯﻭﺗﻮﺳﻴﻦ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮﻱ ﮐﺮﺩﻩ ﻭ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ ﺩﺭ 
ﻧﻤﺎﻳﺪ. ﺍﻳﻔﺎ ﻣﻲ ۱ﭘﻴﺸﮕﻴﺮﻱ ﺍﺯ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺩﻳﺎﺑﺖ ﻧﻮﻉ 
ﻋﻨﻮﺍﻥ ﺭﻭﺷﻲ ﺩﻗﻴﻖ ﺩﺭ ﺗﻮﺍﻧﺪ ﺑﻪﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺍﺳﺘﺮﻳﻮﻟﻮﮊﻱ ﻣﻲ
ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮﺍﺕ ﺑﺎﻓﺖ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﮐﺎﺭﺑﺮﺩ ﺩﺍﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﻭ ﺩﺭ 
ﻳﮏ ﺭﻭﺵ ﻗﻮﻱ  ﻋﻨﻮﺍﻥﺷﻨﺎﺳﻲ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻭ ﺗﺠﺮﺑﻲ ﺑﻪﺁﺳﻴﺐ
ﻭ ﮐﺎﺭﺁﻣﺪ ﺩﺭ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻭ ﭘﻴﺶ ﺁﮔﻬﻲ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺩﻳﺎﺑﺖ ﺩﺭ 
  ﮐﺎﺭ ﺭﻭﺩ.ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺁﺳﻴﺐ ﻭ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺑﺎﻓﺖ ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﺑﻪ
ﻣﻮﺟﻮﺩ ﺍﻣﮑﺎﻥ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ  ﻱﻫﺎﺖﻳﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﺤﺪﻭﺩ
ﻦ ﻳﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ ﺩﺭ ﺍ ﻱﺑﺘﺎ ﻱﻫﺎﻣﺨﺼﻮﺹ ﺳﻠﻮﻝ ﻱﺰﻴﺁﻣﺭﻧﮓ
ﺪ. ﻣﺴﻠﻤﺎ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﺍﺯ ﻳﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻓﺮﺍﻫﻢ ﻧﮕﺮﺩ
ﺺ ﺑﻬﺘﺮ ﻭ ﻴﮏ ﻭ ﺗﺸﺨﻴﮐﻪ ﺳﺒﺐ ﺗﻔﮑ ﻳﻲﻫﺎ ﻱﺰﻴﺁﻣ ﺭﻧﮓ
ﭘﺎﻧﮑﺮﺍﺱ  ﻱﻫﺎﮕﺮ ﺳﻠﻮﻝﻳﺑﺘﺎ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺩ ﻱﻫﺎﺸﺘﺮ ﺳﻠﻮﻝﻴﺑ
ﻦ ﻳﺩﺭ ﺍ ﻱﺗﺮﻲﺗﺮ ﻭ ﻗﻄﻌﻖﻴﺞ ﺩﻗﻳﺷﻮﺩ ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺴﺐ ﻧﺘﺎ
  ﭘﮋﻭﻫﺶ ﺧﻮﺍﻫﺪ ﺷﺪ.
  
  ﻲﺳﭙﺎﺱ ﻭ ﻗﺪﺭﺩﺍﻧ
ﻮﻻﻥ ﺌﻫﺎﻱ ﻣﺴﺩﺍﻧﻨﺪ ﺍﺯ ﺣﻤﺎﻳﺖﻧﻮﻳﺴﻨﺪﮔﺎﻥ ﻻﺯﻡ ﻣﻲ
ﻣﺤﺘﺮﻡ ﻣﺮﮐﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺕ ﻭ ﻏﺪﺩ ﺑﻴﻤﺎﺭﺳﺘﺎﻥ ﻧﻤﺎﺯﻱ 
ﻫﺎﻱ ﻲ ﺷﻴﺮﺍﺯ ﮐﻪ ﺯﻣﻴﻨﻪﻭﺍﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻮﻡ ﭘﺰﺷﮑ
ﺍﻧﺪ، ﺭﺍ ﻓﺮﺍﻫﻢ ﻧﻤﻮﺩﻩﭘﮋﻭﻫﺶ ﻻﺯﻡ ﺑﺮﺍﻱ ﺍﻧﺠﺎﻡ ﺍﻳﻦ 
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Abstract 
Background: Diabetes mellitus (DM) is the most common carbohydrate metabolic disorder, with defective 
insulin secretory or insulin receptor function, or both. We examined the protective effect of testosterone 
against the destruction of pancreatic β-cells by streptozotocin (STZ).  
Material and Methods: This empirical cross-sectional research involved 56 adult male rats (mean wt 220 g) 
randomized to: group 1, food and water; group 2, olive oil injection; group 3, STZ-induced DM; group 4, 
castrated rats; group 5, gonadectomy + STZ; group 6, gonadal hormone + STZ; group 7, gonadal hormone + 
STZ + gonadal hormone. Testosterone enanthate was injected intramuscularly (50 mg/kg in group 6, 4 weeks 
before DM induction, and 50 mg/kg in group 7, 4 weeks before and 2 weeks after DM). Diabetes was 
induced by 60 mg/kg, intraperitoneal STZ (STZ; 20130 Sigma-Aldrich) in citrate buffer. Data were analyzed 
using SPSS16 software.  
Results: In groups 6 and 7 (testosterone) blood glucose was significantly lower than in groups 3 and 5 (P ≤ 
0.001). Groups 6 and 7 also had higher serum insulin concentrations (P ≤ 0.05) and absolute numbers of islet 
cells compared to other groups (P≤ 0.001). 
Conclusion: Testosterone exerted a protective effect against early STZ-induced apoptotic damage to 
pancreatic β-cells. 
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